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La esquizofrenia es una enfermedad devastadora que afecta aproximadamente al 1% 
de la población mundial. 
Hasta la fecha no existe ninguna prueba paraclínica que confirme el diagnóstico de las 
enfermedades mentales en general y de la esquizofrenia en particular. A pesar de la 
identificación de varios biomarcadores en esta enfermedad, ninguno de ellos es 
patognomónico. Con la investigación de marcadores biológicos tenemos la esperanza de 
identificar a los individuos en fase prodrómica y a los que están en alto riesgo de padecerla, 
para poder realizar intervenciones tempranas que eviten sus devastadoras consecuencias (1). 
Los resultados de múltiples estudios publicados en la literatura mundial señalan que 
puede existir una relación entre la presencia de esquizofrenia y la alteración en los 
movimientos oculares sacádicos, antisacádicos y lentos de persecución. Estos hallazgos 
pueden constituir un rasgo marcador de la enfermedad y sugieren una disfunción frontal 
aunque se ha demostrado también un compromiso de los ganglios basales y circuitos 
cerebelosos (2) (3) (4).  
Nuestra investigación ha sido realizada en el Instituto Nacional de Neurología y 
Neurocirugía de México D.F. (INNN). Hemos realizado un estudio de casos y controles 
mediante electronistagmografía con el objetivo de evaluar el perfil de los movimientos 
oculares en la esquizofrenia. El proyecto ha sido aprobado por el Comité Científico y el 
Comité de Bioética del INNN, y cumplimenta el  Reglamento de la Ley General de Salud 
Mexicana en Materia de Investigación para la Salud. “Título segundo, capítulo I, artículo 17: 
fracción II: Investigación con riesgo mínimo”. 
1. JUSTIFICACIÓN 
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Ilustración 1: Protocolo aprobado por el Comité Científico. 
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Ilustración 2: Protocolo aprobado por el Comité de Bioética. 
2.  
INTRODUCCIÓN  
A LA ESQUIZOFRENIA 
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2.1. CONCEPTO  
La esquizofrenia representa el paradigma de la locura y etimológicamente procede del 
griego: skhizein (“escisión”) y phren (“ mente”) (5). 
Es considerada como la patología psiquiátrica más grave e incapacitante por dos 
motivos fundamentales. El primero es su alta frecuencia de presentación, así la prevalencia de 
aparición a lo largo de la vida oscila entre el 0,55 y el 1% de la población general. Y el 
segundo se debe a que  la Organización Mundial de la Salud la considera una de las diez 
enfermedades más discapacitantes en la población adulta (6) (7).   
Es una patología deteriorante y crónica, caracterizada por alteraciones conductuales, 
del lenguaje y del contenido del pensamiento. Habitualmente el paciente tiene un contacto 
extraño, una tendencia al aislamiento social y descuida su aspecto físico. En la fase psicótica 
aguda se pierde el contacto con la realidad, predominando los delirios y alucinaciones, 
mientras que  en las fases prodrómica y  residual se pude preservar la capacidad de juicio (8).  
El manual diagnóstico y estadístico de los trastornos mentales DSM-IV, exige una 
duración sintomática superior a 6 meses, y en función de los síntomas que predominen 
diferencian varias formas de esquizofrenia: paranoide, hebefrénica, catatónica, residual, 
indiferenciada y simple (9) (10).  
Sobresale la clasificación de Andreasen de los síntomas esquizofrénicos, los cuales 
divide en positivos y negativos. Entre los positivos podemos citar las alucinaciones, los 
delirios, la alteración formal del pensamiento y la conducta extraña. Y entre los síntomas 
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negativos  incluyó la alogia, el embotamiento afectivo, la apatía, la anhedonia y el déficit de 
atención (11). 
En la actualidad la neurobiología se considera una pieza clave para el conocimiento de 
la esquizofrenia debido a que nos permite perfeccionar la capacidad diagnóstica e  identificar 
posibles futuros tratamientos con el objetivo de mejorar el pronóstico de esta devastadora, 
dramática e  incapacitante enfermedad. 
2.2. EPIDEMIOLOGÍA 
El riesgo de morbilidad de esquizofrenia a lo largo del la vida es del 1%, siendo este 
riesgo constante entre países, culturas y a lo largo del tiempo. Actuales estudios 
epidemiológicos han demostrado que la incidencia anual de un primer episodio de 
esquizofrenia es de 7/100.000 (12).  
Diferentes estudios reflejan una prevalencia anual que varía desde el 0,2% hasta el 
17%. En España se ha determinado una prevalencia del 0.26% en mujeres y del 0.3% en 
varones  (13). Las cifras de prevalencia son similares entre hombres y mujeres (14).  
En relación a la edad de aparición el 20-40% de los pacientes manifiestan los primeros 
síntomas antes de los 20 años, estableciéndose la incidencia máxima entre los 25-30 en 
mujeres y entre los 20-25 años en hombres. El debut de la esquizofrenia  antes de los 10 años 
o después de los 50 años  es excepcional (15).  
La esquizofrenia es con diferencia el trastorno mental más costoso, debido a que 
desencadena una prolongada y marcada afectación psiquiátrica, con importantes cargas 
sociales y financieras añadidas. Por ello es de suma importancia evaluar la eficacia de los 
antipsicóticos utilizados en la reducción de las recidivas, con el objetivo de mejorar la gestión 
de los sistemas sanitarios (16). 
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2.3 . BASES GENÉTICAS 
La etiología de la esquizofrenia se considera multifactorial, siendo los factores genéticos 
la causa aislada más importante. A pesar de que la heredabilidad de la esquizofrenia es alta, 
en torno a un 80%, diversos factores ambientales juegan un papel significativo como son : el 
nacimiento en invierno, la crianza en medio urbano, la emigración, el estrés en el embarazo, 
las complicaciones perinatales y obstétricas, el abuso de tóxicos y enfermedades del Sistema 
Nervioso Central (17) (18). 
Aunque los mecanismos genéticos son poco conocidos se han descrito diversos genes de 
susceptibilidad, entre los que destacan: DRD2, GRIN2B; GABRB2, PLX-NA2, DTNBP1, 
TPH1, DRD4, IL1B, DAOA, APOL1, DISC1, GRD2 y DRD1 (19) (20) (21) . 
La relación entre parentesco y riesgo de esquizofrenia es de tipo dosis respuesta, 
existiendo un mayor riesgo para gemelos monozigóticos, seguido de ambos progenitores 
afectos y de gemelos dizigóticos (22).  
La etiología de la esquizofrenia es sumamente compleja y se deben considerar también 
mecanismos de epistasis (interacción entre genes por potenciación o inhibición) y de 
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2.4. SISTEMAS DE NEUROTRANSMISIÓN 
   2.4.1. SISTEMA DOPAMINÉRGICO 
La dopamina es uno de los principales neurotransmisores implicados en el origen 
de la esquizofrenia. La teoría dopaminérgica se basó inicialmente en dos 
observaciones. En primer lugar la eficacia de los fármacos antipsicóticos tradicionales 
se correlacionaba con la capacidad de bloquear los receptores dopaminérgicos. Y en 
segundo lugar los fármacos que aumentaban  la actividad dopaminérgica, como las 
anfetaminas, eran psicoticógenos. Sin embargo esta teoría inicial explicaría solamente 
los síntomas positivos de la enfermedad, debido a que los síntomas negativos son 
particularmente resistentes a los antipsicóticos convencionales. Actualmente se postula 
que el sistema dopaminérgico se basa en una actividad hipodopaminérgica  prefrontal  
y un estado hiperdopaminérgico subcortical (24). 
   2.4.2. SISTEMA SEROTONINÉRGICO 
Este sistema se ha involucrado en la génesis de la esquizofrenia ya en la década de 
1950, tras objetivarse las semejanzas estructurales entre la serotonina y el ácido 
lisérgico (LSD), el cual posee una actividad alucinógena. Posteriormente se ha 
postulado que la serotonina inhibe la liberación de la dopamina en la sustancia nigra, 
en el estriado y en la corteza prefrontal, lo que podría explicar la presencia de los 
síntomas extrapiramidales al utilizar agonistas serotoninérgicos. Los antagonistas 
serotoninérgicos facilitan la liberación prefrontal de dopamina, con lo cual se reducen 
los síntomas negativos (25). 
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  2.4.3. SISTEMA GLUTAMATÉRGICO 
Este modelo inicialmente se basó en que el antagonista glutamatérgico 
fenilciclidina (PCP)  induce o empeora alguno de los síntomas positivos y negativos 
observados en la esquizofrenia. Aunque inicialmente la teoría glutamatérgica se 
postuló en contraposición a la teoría dopaminérgica, hoy en día se afirma que ambas 
son complementarias y muestran una convergencia importante. Así existen las 
proyecciones glutamatérgicas de la corteza prefrontal a los núcleos dopaminérgicos 
que modulan la actividad glutamatérgica a través de una vía inhibitoria y de una vía 
activadora. La pérdida de esta adecuada regulación podría producir una hiperactividad 
dopaminérgica subcortical así como la hipoactividad dopaminérgica prefrontal (26). 
  2.4.4. SISTEMA GABAÉRGICO 
Se ha postulado una menor síntesis y recaptación del ácido γ-aminobutírico 
(GABA) en neuronas de la corteza prefrontal dorsolateral en pacientes 
esquizofrénicos. En teoría esta disminución de neuronas gabaérgicas inhibitorias 
produciría un aumento de la transmisión dopaminérgica, y por tanto una mayor riesgo 
a padecer esquizofrenia (27). 
2.5. NEUROCOGNICIÓN 
Los sujetos con esquizofrenia en relación con sujetos sanos muestran un peor rendimiento 
en las tareas cognitivas, apreciándose una mayor disfunción en los tres siguientes dominios: 
memoria, atención y funcionamiento ejecutivo (28). 
En relación a la memoria existe una afectación global y comprende dificultades para 
aprender nueva información y en la memoria explícita, tanto episódica como semántica (29). 
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Desde un punto de vista atencional los sujetos esquizofrénicos se distraen más y presentan 
latencias más prolongadas. También padecen problemas atencionales en tareas de 
procesamiento continuo y para atender diversas tareas simultáneas, así como dificultades para 
inhibir respuestas automáticas y para discernir estímulos irrelevantes. En general la 
hipoprosexia se exacerba cuanto mayor es la demanda cognitiva de la tarea. Anatómicamente 
se ha asociado a una hipoactivación prefrontal, aunque también se ha descrito una reducción 
de la normal lateralización temporoparietal y regiones subcorticales, incluyendo tálamo y 
ganglios basales (30). El Symbol Digit Test se ha empleado por diversos autores para 
cuantificar la capacidad atencional en sujetos esquizofrénicos, encontrándose diferencias 
estadísticamente significativas respecto a los controles (31).  
Respecto a las funciones ejecutivas, los pacientes presentan rigidez de conceptos, 
perseveración y concretismo. Asimismo se objetiva dificultad en la toma de decisiones, en la 
planificación y en la resolución de problemas. La Prueba de Clasificación de Tarjetas de 
Wisconsin es la prueba psicométrica más utilizada para evaluar esta función cognitiva en la 
esquizofrenia (32). 
2.6. NEUROIMAGEN  
2.6.1. NEUROIMAGEN ESTRUCTURAL 
Las técnicas de neuroimagen permiten detectar la afectación encefálica de esta 
enfermedad. Los lóbulos más afectados son los frontales y temporales.   
En el polo frontal se han objetivado disminuciones estadísticamente significativas en 
la corteza dorsolateral prefrontal, la circunvolución frontal inferior, el área frontal ventral y la 
circunvolución recta (33-35).   
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En el polo temporal se han relacionado las alteraciones volumétricas con la 
sintomatología. Así en aquellos pacientes con una mayor disminución en el volumen de la 
porción anterior de la circunvolución temporal superior izquierda presentan mayor intensidad 
de las alucinaciones auditivas(36). Mientras que a mayor afectación de la porción posterior se 
han objetivado a mayor gravedad en la esfera del pensamiento(37). 
También se han detectado una disminución volumétrica en el hipocampo (38), la 
amígdala y el parahipocampo (39). Asimismo se ha determinado una afectación talámica, 
fundamentalmente en el núcleo mediodorsal encargado de integrar la información en la 
corteza prefrontal dorsolateral (40). 
Además se ha descrito una afectación cerebelosa, fundamentalmente en el lóbulo 
anterior del vermis. Desde un punto de vista clínico se ha referido una correlación negativa 
entre el volumen cerebeloso con la severidad del síndrome negativo (41). 
Finalmente se ha objetivado un incremento de los ventrículos laterales, 
fundamentalmente en sus astas fontales y temporales (42). 
2.6.2. NEUROIMAGEN FUNCIONAL 
Ya en la década de 1970 se ha descrito un patrón de hipofrontalidad en la 
esquizofrenia, objetivándose un hipometabolismo o disminución del flujo sanguíneo cerebral 
en la corteza prefrontal, y fundamentalmente en la región dorsolateral (43). Posteriormente 
estos hallazgos se han refutado usando la tomografía por emisión de positrones (PET) y la 
tomografía computerizada por emisión de fotón único (SPECT) (44) (45). Esta 
hipofrontalidad se objetiva con mayor frecuencia en pacientes crónicos con sintomatología 
defectual.  
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Estudios actuales asocian esta afectación prefrontal con una posible disfunción durante 
el neurodesarrollo del circuito: corteza frontal-cíngulo-tálamo-región temporolímbica y 
cerebelo (46). 
Mediante resonancia magnética funcional, durante las alucinaciones auditivas se ha 
encontrado un aumento del flujo sanguíneo en la corteza auditiva primaria y secundaria en el 
lóbulo temporal izquierdo (47). 
2.6.3. ESPECTROSCOPIA POR RESONANCIA MAGNÉTICA 
Es una técnica que permite la evaluación neuroquímica y actualmente se ha 
consolidado como una importante técnica de investigación cerebral. A través de ella se puede 
estudiar el sistema glutamatérgico en vivo. En la esquizofrenia se ha objetivado una 
hiperactividad glutamatérgica desde la fase prodrómica. Estos hallazgos sugieren una 
toxicidad neuronal cortical secundaria que podría relacionarse con la hipoactividad prefrontal 
(48) . 
2.7.  NEUROFISIOLOGÍA 
    2.7.1. ELECTROENCEFALOGRAFÍA 
En pacientes afectos de un primer episodio psicótico se recomienda su 
realización con  el objetivo de establecer un correcto diagnóstico diferencial, debido a 
la aparición de síntomas psicóticos en las crisis del lóbulo temporal. 
En sujetos afectos de un cuadro esquizofrénico de reciente instauración, no 
tratados con antipsicóticos, se han objetivado ondas delta más altas y ondas theta y 
alfa 2 más pequeñas en relación a controles (49). 
PERFIL DE LOS MOVIMIENTOS OCULARES EN ESQUIZOFRENIA 
 
  
      19 
 
  
Los síntomas negativos se relacionan con un incremento en las ondas alfa 2 y 
una menor potencia delta. Respecto a los síntomas positivos se han correlacionado con 
un incremento en la actividad alfa 1 (50). 
2.7.2. POTENCIALES EVOCADOS 
En esquizofrenia se han realizado múltiples investigaciones en la onda P50 y la 
onda P300. 
La onda P50 se ha asociado en controles a una inhibición de la respuesta ante 
estímulos auditivos repetitivos, con el objetivo de eliminar estímulos irrelevantes. Sin 
embargo en la esquizofrenia se han objetivado alteraciones en esta onda, debido a que 
los sujetos afectos tendrían una sobrecarga sensorial al no poder discernir cual es la 
información importante (51). Se han detectado correlaciones positivas de esta onda 
con la PANSS positiva (52). 
Para la determinación de la onda P300 se somete al sujeto a un estímulo 
auditivo, viendo a éste responder presionando un botón. En controles  la respuesta 
aparece en torno a 300 milisegundos después de la aparición del estímulo. En sujetos 
con esquizofrenia la latencia de respuesta se ve ampliada y la amplitud disminuida. La 
principal fuente de la onda P300 puede estar ubicada en las estructuras del sistema 
límbico de la región medial de los lóbulos temporales. Puede constituir tanto un 
marcador de rasgo de la enfermedad como un marcador de estado. La disminución de 
la amplitud de la P300 se asocia fundamentalmente con síntomas negativos, y  es 
sensible a los fármacos antipsicóticos, así la amplitud tiende a normalizarse con la 
mejoría clínica del paciente. Finalmente este potencial puede poseer un componente 
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hereditario, pues se ha documentado una disminución de su amplitud en familias de 
pacientes (53, 54). 
2.7.3. POTENCIAL DE DISPARIDAD 
También denominado mismatch negativity (MMN), corresponde a la respuesta 
electroencefalográfica que se obtiene presentando al sujeto estímulos auditivos 
estándar alternando con estímulos acústicos discrepantes. Es un indicador de 
discriminación auditiva. Las alteraciones objetivadas en la esquizofrenia sugieren una 
disfunción fronto-temporal (55). A nivel frontal las respuestas atenuadas en la génesis 
del MMN se asociarían a dificultades atencionales en relación con sintomatología 
negativa (56). Mientras que las dificultades en la generación del MMN a nivel 
temporal correlaciona positivamente con el síndrome positivo (57). 
 2.8. MARCADORES BIOLÓGICOS EN ESQUIZOFRENIA 
Los marcadores biológicos son medidas cuantitativas que facilitan a los facultativos 
complementar los hallazgos clínicos para mejorar la validez diagnóstica, permitir una 
iniciación terapéutica temprana, monitorizar la respuesta al tratamiento y poder realizar  
evaluaciones de pronóstico. Son considerados marcadores de rasgo si están presentes 
continuamente o como dependientes de estado cuando aparecen sólo en ciertas condiciones de 
la enfermedad (58). 
A pesar de la identificación de  varios biomarcadores en la  esquizofrenia, ninguno de 
ellos es patognomónico. Con la investigación de marcadores biológicos, se mantiene la 
esperanza de identificar a  los individuos en fase de prodrómica y a los que están en alto 
riesgo de padecerla, con el objetivo de realizar intervenciones tempranas que eviten las 
devastadoras consecuencias de esta psicosis incapacitante (1).  
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Así Madaan y sus colaboradores refieren que es fundamental el esfuerzo conjunto tanto de 
gestores como de  facultativos para tratar de utilizar el verdadero potencial de estos 
biomarcadores en la prevención primaria, secundaria y terciaria de esta devastadora 
enfermedad. También en su artículo realizan una revisión de los potenciales biomarcadores en 
esquizofrenia ( tabla 1) (59). 
 




POTENCIALES BIOMARCADORES EN ESQUIZOFRENIA
NEUROIMAGEN ESTRUCTURAL: ↓ VOLUMEN GIRO TEMPORAL SUPERIOR, HIPOCAMPO, AMÍGDALA, CORTEX PREFRONTAL Y TÁLAMO.
NEUROIMAGEN FUNCIONAL: ↓ ACTIVIDAD CORTEX PREFRONTAL DORSOLATERAL, CÍNGULO ANTERIOR, TÁLAMO E HIPOCAMPO.
NEUROIMAGEN MOLECULAR: DOPAMINA, GLUTAMATO, N-ACETIL-ASPARTATO.
TEST NEUROCOGNITIVOS: ATENCIÓN, MEMORIA VERBAL-NO VERBAL Y DE TRABAJO, HABILIDADES SOCIALES Y VISUOESPACIALES
MARCADORES ELECTROFISIOLÓGICOS: P50, P300, MMN, INHIBICIÓN PREPULSO, MOVIMIENTOS OCULARES.
MARCADORES GENÉTICOS: DISC 1, DISC 2, RGS4, NRG1,G72, COMT, RELN, PRODH2.




OCULARES EN LA 
ESQUIZOFRENIA 
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3.1. MOVIMIENTOS OCULARES SACÁDICOS 
 
3.1.1. CONCEPTO 
Las sacadas forman parte de los movimientos oculares encargados de estabilizar la 
imagen en la retina y fóvea. Estos movimientos se originan en animales foveados, los cuales 
tienen la habilidad de  re-direccionar la mirada para llevar un objeto de interés hacia la fóvea 
en ausencia de movimientos cefálicos (60).  
Habitualmente una persona sana realiza más de 200.000 movimientos sacádicos 
durante el día. Son movimientos oculares rápidos ejecutados entre dos puntos de fijación. El  
rastreo visual en una escena se produce mediante una sucesión de movimientos sacádicos y 
las correspondientes fijaciones entre estos desplazamientos. El objetivo de la fijación es 
enfocar una zona concreta de la escena para percibir y asimilar la información visual que hay 
en ella (61).   
Durante la lectura los ojos avanzan a pequeños saltos, alternando movimientos 
sacádicos con periodos de fijación. Estas fijaciones permiten percibir el material escrito 
situado frente a la fóvea y los movimientos sacádicos lo trasladan al siguiente punto del texto 
para poder seguir decodificando y asimilando la información. Las características de las 
sacadas durante la lectura reflejan particularidades distintivas del texto y en consecuencia de 
los procesos cognitivos. Así al aumentar la dificultad de la lectura disminuye la longitud de 
los saltos e incrementa la duración de la fijación. Por tanto los vocablos largos y desconocidos 
ocasionan pausas mayores que las palabras cortas y frecuentes (62). 
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Los movimientos sacádicos poseen unos parámetros característicos (63) (64):  
Amplitud: Determina el tamaño de la sacada o salto. Usualmente se representa en 
grados o minutos de arco.  
Ganancia: se define como la relación existente entre la amplitud que se obtiene 
con una sacada y la amplitud predeterminada. Si la relación es mayor que 1 se define 
como una sacada hipermétrica, mientras que si es inferior a 1 se considera hipométrica.  
Duración: es el tiempo de realización de la sacada, y oscila entre 30 y 120 
milisegundos.   
Velocidad pico: es la máxima velocidad que se alcanza durante la ejecución de 
una sacada, oscila entre los 20º/segundo y los 700º/ segundo.  
Latencia: es el tiempo transcurrido entre el estímulo visual y el inicio de la sacada 
en respuesta a éste, el valor promedio es  de 200 milisegundos (ms). 
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Existen también los llamados movimientos antisacádicos, que consisten en dirigir la 
mirada al lado opuesto donde aparece el estímulo visual. Están también constituidos por saltos 
y se evalúan con los mismos parámetros establecidos para los movimientos sacádicos (65).  
3.1.2. NEUROFISIOLOGÍA DEL MOVIMIENTO SACÁDICO 
El cerebro transforma señales sensoriales en comandos oculomotores, interviniendo 
para ello áreas corticales, colículo superior, cerebelo y la formación reticular del tallo. La 
información de la dirección y velocidad de deslizamiento de la imagen en la retina de cada ojo 
se procesa a nivel cortical, donde se programa el movimiento ocular a través del tallo cerebral 
y cerebelo (66).  
Todo movimiento ocular conjugado precisa un arranque, que es el comando de 
velocidad que desencadena el movimiento y una pausa, que es el comando de posición que 
mantiene la posición del ojo. 
Para el movimiento ocular conjugado es necesaria una inervación fásica-tónica (pulso-
intervalo). El pulso da el comando de velocidad y el intervalo el comando de posición. 
Las células de arranque-pulso se ubican en la formación reticular paramedia pontina 
(FRPP)  en el caso de los sacádicos horizontales y en el núcleo intersticial rostral del fascículo 
longitudinal medial (riMLF) en el caso de las sacadas verticales. Las células intervalo-pausa 
encomendadas de mantener la posición ocular, se hallan en el núcleo raphe interpositus (67). 
Los movimientos sacádicos pueden ser voluntarios o involuntarios. Las primeros se 
originan en los campos visuales frontales y los reflejos en la corteza parietal. 
Los ganglios basales envían proyecciones inhibitorias al colículo superior con el 
objetivo de suprimir  las sacadas reflejas durante la fijación visual.  
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La fijación visual permite al sistema visual detectar el movimiento de imagen en la 
retina causado por el movimiento involuntario de los ojos  y movimientos correctivos 
programados. Las neuronas de campos visuales frontales y  del colículo superior, inhiben las 
sacadas cuando se necesita fijar la vista. Para ello, se precisa convergencia (68) . 
Finalmente el cerebelo ejecuta el control adaptativo de los movimientos oculares. El 
vérmix dorsal y el núcleo fastigio controlan la amplitud y precisión del movimiento sacádico, 
mientras que el flóculo controla el pulso sacádico (69). 
 
Ilustración 4: Neurofisiología de los movimientos oculares sacádicos. 
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Ilustración 5: Estructuras que intervienen en las sacadas verticales o torsionales. 
 
 
3.1.3 ALTERACIONES SACÁDICAS EN PATOLOGÍAS  ORGÁNICAS 
 
             Las alteraciones sacádicas se dividen en alteraciones de velocidad, precisión y 
alteraciones en el inicio voluntario y supresión de sacadas, tal como se señala en la ilustración 
6 (70) (71) (72) (73) (74) (75). 
 
Ilustración 6: Alteraciones sacádicas en patologías orgánicas. 
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3.2. MOVIMIENTOS LENTOS DE PERSECUCIÓN 
3.2.1. CONCEPTO 
Son movimientos voluntarios conjugados de ambos ojos que permiten una adecuada 
visualización de los objetos que se mueven dentro del campo visual. Permiten a la fóvea 
seguir suavemente un objeto durante su desplazamiento. Son fundamentales para una correcta 
agudeza visual, haciendo coincidir la velocidad del ojo con la velocidad de destino, siempre 
que no supere los 45o/segundo. Este sistema es estimulado por el deslizamiento de la retina y 
consiste en un mecanismo de memoria de velocidad. Está compuesto por tres subsistemas: 
sensorial, motor, y visuo- espacial (76). 
3.2.2. NEUROFISIOLOGÍA DEL RASTREO PENDULAR 
 El primer paso hacia el inicio de la persecución es ver un objetivo en movimiento. Las 
señales de la retina ascienden a través del núcleo geniculado lateral y activan las neuronas en 
la corteza visual primaria. Posteriormente la corteza visual primaria envía la información a la 
corteza medial temporal visual, que proporcionan información sensitiva para guiar los 
movimientos de persecución. Una región cortical frontal, conocida como el área de 
persecución frontal, responde a vectores particulares de rastreo, y puede ser eléctricamente 
estimulada para inducir movimientos de seguimiento (77, 78).  
Evidencias recientes sugieren que el colículo superior interviene también durante el 
rastreo pendular. La señal de la corteza y el colículo superior se transmite al núcleo pontino 
dorsolateral y al núcleo reticular pontis tegmenti. Las neuronas de la protuberancia se 
sintonizan a la velocidad del ojo y son direccionalmente selectivas, pudiendo ser estimuladas 
para cambiar la velocidad persecutoria. El núcleo pontino se proyecta al cerebelo, 
específicamente al vermis y el parafloculo. Estas neuronas codifican para la velocidad y son 
responsables del perfil particular de velocidad de búsqueda. El cerebelo, especialmente el 
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vestíbulo-cerebelo, también está implicado en la corrección de la velocidad durante el 
seguimiento. El cerebelo posteriormente proyecta a motoneuronas ópticas, que controlan los 
músculos del ojo y causan el movimiento ocular (79). 
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3.2.3. ALTERACIONES DEL RASTREO PENDULAR EN PATOLOGÍAS ORGÁNICAS 
Las alteraciones del rastreo pendular se dividen en rastreo sacádico, rastreo 
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3.3. MOVIMIENTOS OCULARES Y ELECTROFISIOLOGÍA 
En el ojo humano se origina un proceso electrofisiológico denominado 
electrotransducción,  a través del cual la energía luminosa de un fotón de luz se transforma y 
amplifica en los conos y bastones para convertirse en impulsos eléctricos. Estos impulsos se 
transfieren a través de axones y dendritas de la retina a las neuronas para iniciar la 
transferencia y la transducción en el cerebro de la información (84).  
En este proceso electrofisiológico, existe una diferencia de potencial eléctrico en 
reposo entre la córnea y la retina, con carga eléctrica positiva y negativa, respectivamente. Al 
realizarse un movimiento ocular, se modifica el valor y la dirección del vector, generándose la 
diferencia de potencial. Esta variación de potencial, puede ser objetivada mediante 
electronistagmografía, cuyo registro electrofisiológico llamado electronistagmograma nos va 
a permitir cuantificar los movimientos oculares sacádicos, antisacádicos y lentos de 
persecución (85).  
 
Ilustración 9: Trazado electronistagmográfico de movimientos lentos de persecución. 
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3.4. ALTERACIÓN DE MOVIMIENTOS OCULARES EN ESQUIZOFRENIA 
La investigación de los movimientos oculares merece una mención especial en la 
Psiquiatría. 
La primera investigación publicada fue en 1908 cuando Diefendorf y Dodge 
difundieron registros oculares realizados con técnicas fotográficas en pacientes con manía, 
depresión, epilepsia y demencia precoz. Ellos definieron parámetros como velocidad y tiempo 
de reacción, asimismo propusieron la tipificación que manejamos en la actualidad  de 
movimientos sacádicos y lentos de persecución (86). Sin embargo a pesar de los prometedores 
hallazgos iniciales, no se volvieron a realizar estudios en esta área hasta 65 años después, 
quizás por la difícil metodología requerida.  
Pero desde entonces y hasta la actualidad, la investigación de los movimientos 
oculares en Psiquiatría se ha desarrollado considerablemente, organizándose dos líneas 
principales de investigación, una centrada en los movimientos sacádicos y la segunda en los 
movimientos lentos de persecución (87) (88).  
La alteración de los movimientos oculares, principalmente los movimientos sacádicos, 
antisacádicos y movimientos lentos de seguimiento (rastreo pendular) se ha postulado como 
un rasgo marcador de esquizofrenia (89). Diferentes estudios han publicado que el 50-85% de 
los esquizofrénicos tiene movimientos oculares anormales, en comparación con el 25% de los 
pacientes psiquiátricos sin esquizofrenia y menos del 10% de los sujetos control sin patología 
psiquiátrica. Como el movimiento ocular  y en especial el control voluntario de sacadas está 
parcialmente controlado por centros frontales, el trastorno es compatible con las teorías que 
defienden un proceso patológico del lóbulo frontal en la esquizofrenia (90). 
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3.4.1. ALTERACIÓN DE LOS MOVIMIENTOS SACÁDICOS Y ANTISACÁDICOS 
Múltiples estudios relatan  una relación entre la presencia de esquizofrenia y las 
alteraciones sacádicas (91) y antisacádicas (92). Así estudios con Resonancia Nuclear 
Magnética funcional (RNMf) demuestran una hipoactividad en la corteza prefrontal 
dorsolateral y en tálamo, durante la ejecución de estos movimientos (93).  
Asimismo se ha objetivado una alteración de los movimientos sacádicos y 
antisacádicos en los familiares de pacientes esquizofrénicos, postulando la existencia de un 
genotipo común (94).  
Se ha apreciado un aumento en el tiempo de reacción sacádica, menor velocidad a 
medida que incrementa el tiempo de reacción  e hipometrías. Asimismo las alteraciones más 
llamativas se objetivan en las tareas que requieren  imaginación, memoria o predicción, como 
en las pruebas de antisacadas. Los esquizofrénicos además muestran una disfunción en las 
sacadas guiadas por memoria lo que sugiere una alteración del sustrato neural de la corteza 
prefrontal dorsolateral. Aunque también existen evidencias de un compromiso de los ganglios 
basales y circuitos cerebelosos (95) (4).  
         3.4.2. ALTERACIÓN DE LOS MOVIMIENTOS LENTOS DE PERSECUCIÓN 
         En relación a los movimientos lentos de persecución, la aceleración ocular al principio 
del rastreo pendular se encuentra disminuida así como la ganancia del movimiento ocular 
lento  sostenido y existe intrusión de sacadas (96) (97) (98).  
Los aspectos predictivos del rastreo pendular están también afectados en pacientes 
esquizofrénicos (99). 
 Parece controversial que la nicotina mejora el rastreo pendular en pacientes 
esquizofrénicos al incrementar la actividad de áreas corticales importantes en la visión motora 
(100).  
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Existen evidencias de que la alteración en el rastreo pendular se  deba a un déficit en la 
percepción del movimiento (101). Sin embargo, los estudios de RNMf apoyan  la hipótesis de 
que las alteraciones en el rastreo pendular puedan ser secundarias a un hipometabolismo del 
campo visual frontal, campos visuales accesorios, área visual temporal media superior y  
cíngulo anterior  (2, 102).  
Asimismo autores han sugerido que la sustancia ketamina, droga antagonista no 
competitiva del N-metil-D-Aspartato, y considerada como modelo farmacológico para la 
esquizofrenia produce cambios similares en los movimientos oculares que los hallados en la 
esquizofrenia como es una disminución en la ganancia del rastreo, alteraciones sacádicas y 
antisacádicas (103) (104). 
3.5. MOVIMIENTOS OCULARES Y ATENCIÓN 
En la esquizofrenia existe un déficit atencional posiblemente secundario a una 
hipoactivación prefrontal. Los movimientos oculares se integran en un proceso cognitivo que 
integra la información visual percibida, la atención y la memoria. Al mejorar el control de 
estos movimientos, la información visual se optimiza, incrementando notablemente los 
niveles de atención y concentración. Por tanto mejoran habilidades como la lectura y el 
rendimiento académico. Diversos autores han postulado que las alteraciones de los 
movimientos oculares en la esquizofrenia correlacionan con un menor grado atencional. Este 
hallazgo  puede ser debido a la disminución de la actividad frontal descrita en pacientes 
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4.1.1. OBJETIVO GENERAL 
Determinar la importancia de los movimientos sacádicos, antisacádicos y lentos 
de persecución como un marcador biológico en el síndrome esquizofrénico. 
Correspondiendo a los siguientes objetivos específicos. 
4.1.2. OBJETIVOS ESPECÍFICOS 
4.1.2.A) Analizar las variables sociodemográficas de los pacientes y su relación con los 
movimientos oculares para evitar posibles factores de confusión. 
4.1.2.B)  Referir las características clínicas de los pacientes. 
4.1.2.C) Determinar la relación entre la atención y los movimientos oculares en la  
esquizofrenia. 
4.1.2.D)  Describir la relación entre síndrome negativo y positivo en la esquizofrenia y dichos 
movimientos. 
 
Tras la revisión bibliográfica, realizamos las siguientes hipótesis de trabajo: 
4.2.1. En la esquizofrenia existe un incremento en la latencia de los movimientos 
sacádicos y antisacádicos. 
4.2.2. En la esquizofrenia existe una disminución en la ganancia de los movimientos 
lentos de persecución. 
4.2.3. Las alteraciones en dichos movimientos se relacionan fundamentalmente con los 
síntomas negativos de la esquizofrenia. 
4.2.4. Las alteraciones en los movimientos oculares se presentarán con un menor grado 
de atención de los pacientes. 
4.2. HIPÓTESIS 
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5.1. CARACTERÍSTICAS DE LA MUESTRA 
5.1.1. JUSTIFICACIÓN DEL TAMAÑO MUESTRAL 
Para calcular el tamaño muestral nos hemos basado en estudios previos (107), 
para ello se calculan las diferencias de las latencias sacádicas cuantificadas en 
milisegundos entre sujetos con esquizofrenia y controles, utilizando los valores de 
desviación estándar en la siguiente fórmula propuesta por el experto en bioestadística 
Salvador Pita Fernández (108). 
 
                      n= 2 (Zα + Zβ)2 * S2 
                              d2 
 
En el caso de nuestro estudio aceptamos un riesgo de 0.05 y un poder estadístico 
del 90%: 
 
             n= 2  (1.645 + 1.282)2 * 1764      = 38.55 
                784 
 
Por los que necesitaríamos 39 pacientes con esquizofrenia y 39 controles. 
 
 
5. MATERIAL Y MÉTODO 
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            5.1.2. CARACTERÍSTICAS DEL GRUPO DE INVESTIGAGIÓN 
 5.1.2.A) El grupo de pacientes presenta los siguientes criterios de inclusión: 
A.1) 47 pacientes que estuvieron ingresados o acudieron a consultas externas 
del INNN, entre el 1 de enero y el 31 de diciembre del 2011,  que padecían  
esquizofrenia según criterios diagnósticos del DSM- IV-TR (109). 
                       A.2) El intervalo de edad está comprendido entre los 18 y 64 años. 
                       A.3) Ambos sexos. 
           A.4) Firma del consentimiento informado (ANEXO 1). 
A.5) Presentar una agudeza visual de 20/20, evaluada con el Test de Snellen 
(110). 
       5.1.2.B) Como criterios de exclusión: 
                      B.1) Antecedente personal de enfermedad neurológica. 
                      B.2) Consumo de sustancias. 
                B.3) Pacientes menores de 18 años. 
                B.4) Pacientes mayores de 65 años. 
            5.1.3. CARACTERÍSTICAS DEL GRUPO CONTROL 
            5.1.3.A) En relación al grupo control, presentan los siguientes criterios de inclusión: 
A.1) 47 sujetos que acudieron a las consultas externas de Otoneurología del                        
INNN  a quienes se les descartó patología orgánica. 
A.2) Ambos sexos. 
A.3) Firma del consentimiento informado (ANEXO 1). 
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A.4) Presentar una agudeza visual 20/20, evaluada con el Test de Snellen 
(110).  
5.1.3.B) Como criterios de exclusión: 
B.1) Cualquier diagnóstico en el EJE I del DSM-IV a lo largo de su vida, 
objetivado mediante la aplicación de la Entrevista Clínica Estructurada para los 
Trastornos del Eje I del DSM-IV (SCID-I)  (111). 
B.2) Antecedentes familiares de trastornos mentales codificados en el Eje I del 
DSM-IV  
            B.3) Antecedente personal de enfermedad neurológica. 
                       B.4) Sujetos menores de 18 años. 
                 B.5) Sujetos mayores de 65 años 
      5.1.4. MUESTRA PAREADA POR EDAD Y SEXO 
  La edad media de los pacientes esquizofrénicos es de 31,00 años frente a los 
29,34 del grupo control. No existiendo diferencias significativas entre ambos grupos 
tras el análisis de la varianza realizado, donde se obtiene una puntuación f de 1,07 para 
un nivel de significatividad de .304. 
 En relación a las características según la variable sexo se observa una 
predominancia del sexo femenino en el grupo control (60% vs 40%), si bien tras el 
chi-cuadrado realizado las diferencias halladas entre ambos grupos no son 
estadísticamente significativas así se obtiene un resultado de 3,47 para un nivel de 
significatividad .062.  
 Lo que nos lleva a considerar que la muestra en relación a controles y sujetos 
de investigación está pareada por edad y sexo.  
PERFIL DE LOS MOVIMIENTOS OCULARES EN ESQUIZOFRENIA 
 
  
      41 
 
  
    5.2. DESARROLLO DEL PROTOCOLO 
      Se desarrolló un protocolo formado por el siguiente grupo de indicadores: 
      5.2.1. SOCIODEMOGRÁFICOS 
      5.2.1.A) Edad. 
      5.2.1.B)  Sexo: codificado en  hombre y mujer. 
      5.2.1.C) Estado civil: codificado en soltero/a, casado/a o con pareja, separado/a o 
divorciado/a y viudo/a. 
      5.2.1.D) Convivencia: codificada en con familia propia, con familia de origen, solo/a u otros.  
      5.2.1.E) Años de escolaridad. 
      5.2.1.F) Tipo de estudios: codificado en primarios, secundarios y universitarios. 
     5.2.1.G) Actividad laboral: codificada en activo/a con empleo, activo/a desempleado/a, 
estudiante y desconocido/a. 
     5.2.2. CLÍNICOS 
     5.2.2.A) Diagnóstico de esquizofrenia según criterios de Esquizofrenia DSM-IV-TR. 
     5.2.2.B) Presencia con comorbilidad médica del tipo endocrinológico y cardiológico: sí o no. 
     5.2.2.C) Dosis de neuroléptico en unidades de clorpromazina (ANEXO 2) (112) (113, 114). 
     5.2.2.D) Dosis de benzodiacepinas en unidades de diazepán (ANEXO 3) (115). 
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 5.2.3. ELECTRONISTAGMOGRAFÍA 
La electronistagmografía (ENG) es un estudio que tradicionalmente permite evaluar a 
los pacientes con mareo , vértigo o alteraciones en el equilibrio, debido a que proporciona una 
evaluación objetiva del sistema oculomotor y vestibular (116). 
  La electronistagmografía tradicional incluye el uso de electrooculografía para medir 
los movimientos oculares.  Esta cuantificación es posible debido a la diferencia de potencial 
existente entre la córnea y la retina, y se determina  tras la colocación de electrodos en el eje 
horizontal y vertical alrededor de los ojos (117). 
La prueba sacádica evalúa el sistema de los movimientos rápidos de los ojos y la 
fijación del blanco en la fóvea. La tecnología actual permite la presentación de puntos 
luminosos en una barra de luz y el posterior análisis informático a través del cual el 
facultativo puede objetivar la latencia, la velocidad y la precisión de los movimientos 
sacádicos (118). 
Los movimientos lentos de persecución permiten el rastreo de objetivos dentro del 
campo visual. Durante la ejecución de la prueba se instruye al paciente que sólo mueva los 
ojos. Pueden verse afectados por la atención y como regla general, el seguimiento vertical no 
es tan suave como el horizontal (119).  
 Diversos autores han empleado la electronistagmografía para la evaluación de 
movimientos oculares en la esquizofrenia (120) (121) (122). 
En nuestra investigación tanto a casos como a controles se les realizó una 
determinación de los movimientos oculares sacádicos, antisacádicos y lentos de persecución.  
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Se utilizó el equipo de adquisición de señales biológicas MICROMEDICAL, mediante 
el cual se obtuvo un registro gráfico denominado electronistagmograma. Se utilizaron 
electrodos de conducción desechables ubicados sobre la piel del paciente en los cantos 
externos de los ojos así como un electrodo de referencia en posición Fz. Para el registro del 
movimiento vertical ocular, los electrodos se colocaron encima y debajo del punto medio del 
ojo.  
 
Ilustración 10: Figura A: Distribución de los electrodos para la toma  de la 
electronistagmografía. Figura B: Barra de luz colocada a 1.20 metros de distancia del 
paciente. Figura C: Registro electronistagmográfico de sacadas oculares, el trazo 
superior corresponde al movimiento del ojo del paciente y el trazo inferior corresponde 
al movimiento del blanco visual en la barra de luz. 
 
5.2.4. ESCALA PARA EL SÍNDROME POSITIVO Y NEGATIVO DE LA 
ESQUIZOFRENIA (PANSS) 
Los pacientes fueron evaluados mediante esta escala a través de una entrevista 
semiestructurada de 30-40 minutos de duración. La PANSS ( ANEXO 4) fue elaborada por 
Kay y sus colaboradores en 1987 (123). Está constituida por 30 ítems, cada uno de los cuales 
se puntúan de 1 (ausente)  a 7 (extremo). Se pueden distinguir cuatro subescalas: la positiva ( 
PANSS-P) de 7 ítems, la negativa (PANSS-N) también con 7 ítems, la de psicopatología 
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general ( PANSS-PG) de 16 ítems, y la compuesta ( PANSS-C) que se deriva de la resta de 
las dos primeras. Se encuentra validada en nuestro medio por Peralta y sus colaboradores 
(124). 
5.2.5. SYMBOL DIGIT TEST 
Se evaluó a casos y controles con el Symbol Digit test, creado por por Smith en 1968 
(125) ( ANEXO 5). Previo a la prueba se le explicó a cada participante del estudio la clave de 
números situada la parte superior del test, en la que cada número del 1 al 9 correspondía a un 
símbolo. Posteriormente con la clave de números a la vista del sujeto, éste realizó un ensayo 
con los 10 primeros símbolos debiendo escribir el número que considerase oportuno debajo 
de cada símbolo. A continuación, se le indicó que durante un minuto y medio debía escribir 
con la mayor celeridad posible todos los números que pudiese debajo de los símbolos 
comenzando por la fila superior y de izquierda a derecha. El examinador con un cronómetro 
en la mano midió el tiempo. Una vez que los sujetos concluyeron el test se contabilizó el 
número de aciertos totales que conformaron la variable puntuación directa Symbol Digit Test. 
Posteriormente se categorizó una nueva variable en hipoproxésico, normoproxésico e 
hiperproxésico en función de la tabla de validación de administración escrita de Centofani 
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6.1.1. A) Sociodemográficas: 
         A.1) Edad cronológica. 
         A.2) Años de escolarización. 
6.1.1.B) Clínicas: 
         B.1) Días de evolución. 
         B.2) Días de tratamiento. 
         B.3) Dosis de antipsicótico en unidades de clorpromazina (112-114)(ANEXO 2). 
         B.4) Dosis de benzodiacepinas en unidades de diazepán (115) ( ANEXO 3). 
6.1.1.C) Psicométricas: 
C.1) Puntuación directa de la PANNS positiva, negativa, psicopatología general y  
global (123). 
        C.2) Variable atencional puntuación directa en el symbol digit test (125). 
6.1.1.D) Movimientos oculares sacádicos: 
         D.1) Latencia de la sacada horizontal fija. 
6. DETERMINACIÓN DE VARIABLES 
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         D.2) Velocidad de la sacada horizontal fija. 
         D.3) Precisión de la sacada horizontal fija. 
         D.4) Latencia de la sacada horizontal aleatoria. 
        D.5) Velocidad de la sacada horizontal aleatoria. 
        D.6) Precisión de la sacada horizontal aleatoria. 
        D.7)  Latencia de la sacada vertical aleatoria. 
        D.8) Velocidad de la sacada vertical aleatoria. 
        D.9) Precisión de la sacada vertical aleatoria. 
6.1.1.E) Movimientos oculares antisacádicos: 
        E.1) Latencia de la antisacada horizontal fija. 
        E.2) Velocidad de la antisacada horizontal fija. 
        E.3) Precisión de la antisacada horizontal fija. 
        E.4) Latencia de la antisacada horizontal aleatoria. 
        E.5) Velocidad de la antisacada horizontal aleatoria. 
        E.6) Precisión de la antisacada horizontal aleatoria. 
        E.7) Latencia de la antisacada vertical aleatoria. 
        E.8) Velocidad de la antisacada  vertical aleatoria. 
        E.9) Precisión de la antisacada vertical aleatoria. 
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 6.1.1.F) Movimientos lentos de persecución horizontales o rastreo pendular 
horizontal: 
          F.1) Ganancia derecha a  0,1 Hz. 
          F.2) Ganancia izquierda a 0,1 Hz. 
          F.3) Ganancia derecha a 0,2 Hz. 
          F.4) Ganancia  izquierda a 0,2 Hz. 
          F.5) Ganancia derecha a 0,4 Hz. 
          F.6) Ganancia izquierda  a 0,4 Hz. 
6.1.2. CUALITATIVAS 
            6.1.2.A) Sociodemográficas: 
A.1) Estado civil: codificado en soltero/a, casado/a o con pareja, separado/a o 
viudo/a. 
A.2) Convivencia: codificada en con familia propia, con familia de origen, solo/a 
u otros.  
                     A.3) Tipo de estudios: codificado en primarios, secundarios y universitarios. 
A.4) Actividad laboral: codificada en activo/a con empleo, activo/a 
desempleado/a, estudiante y desconocido/a. 
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 B.1) Se ha utilizado la subescala compuesta PANSS-C, resultante de restar la 
subescala negativa ( PANSS-N) a la subescala positiva ( PANSS-P). 
SUBESCALA COMPUESTA: (PANSS-P)-( PANSS-N) (123). 
     B.2) En función de los resultados se ha creado una nueva variable 
categorizada en Síndrome positivo y Síndrome negativo, considerando el 
positivo > 0 y el negativo < 0.  
 6.1.3.C) Psicométrica: 
 C.1) Tipo de atención categorizada en normoproxésico, hipoproséxico e 
hiperproséxico siguiendo la tabla de validación de administración escrita de  
Centofani (126) ( ANEXO 6). 
 
  
PERFIL DE LOS MOVIMIENTOS OCULARES EN ESQUIZOFRENIA 
 
  





            6.2.1.A) Todas las variables relacionadas con los movimientos oculares. 
6.2.2. INDEPENDIENTES 
6.2.2.A) Síndrome esquizofrénico negativo y positivo. 
6.2.2.B) Variables psicométricas: 
         B.1) PANSS positiva. 
         B.2) PANSS negativa.  
         B.3) Puntuación directa symbol digit test. 








ANÁLISIS   
ESTADÍSTICO 
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7.1. VARIABLES CONTINUAS 
     7.1.1) Estadística descriptiva: media, desviación típica, mínimo y máximo. 
7.1.2) Estadística descriptiva resultante del cruce de las variables independientes y 
dependientes.  
7.1.3) Estadísticos de significatividad: prueba t de student, análisis de la varianza y 
post-hoc. 
7.1.4) Estadística de correlación: índice de correlación de Pearson entre las variables 
independientes y dependientes. 
       7.1.5) Estadística de clasificación: análisis discriminante. 
7.2. VARIABLES CUALITATIVAS 
            7.2.1) Cruce entre las variables sexo con las variables sociodemográfica 
7.2.2) Cruce de la variable sexo con las variables caso-control y tipo de atención         
categorizada. 






7. ANÁLISIS ESTADÍSTICO 
 8.  
RESULTADOS  
PRELIMINARES 
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8.1. VARIABLES SOCIODEMOGRÁFICAS 
 En la figura 1 mostramos los resultados más sobresalientes de las variables 
sociodemográficas de los pacientes (escolaridad en años, tipo de estudios, actividad laboral, 
estado civil y convivencia). 
 Así un 20% de los pacientes presentan una escolaridad de 15 años (19% para los 
hombres vs 22% para las mujeres).  
Un 65% realizaron estudios secundarios (74% para los hombres vs 50% para las 
mujeres) y un 10% efectuaron estudios universitarios (6% para los hombres vs 17% para las 
mujeres). 
Respecto a la actividad laboral un 65% están desempleados/as (68% para los hombres 
vs 61% para las mujeres).  
En relación al estado civil un 85% están solteros/as (93% hombres vs 71% mujeres). 
Respecto a la convivencia un 83% de los pacientes viven con su familia de origen 
(93% de los hombres vs 64% de las mujeres).   
Las diferencias entre los porcentajes hallados en las distintas variables con el sexo no 






8. RESULTADOS PRELIMINARES 
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HOMBRES 19 74 68 93 93
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8.2. COMORBILIDAD MÉDICA 
En la figura 2 mostramos los resultados más sobresalientes. Un 11% de los pacientes 
presentan una enfermedad endocrina (12% mujeres vs  10% de hombres). Y un 2% de los 
pacientes presentan patología cardiovascular (3% mujeres vs 0% hombres).   
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8.3. VARIABLES EN RELACIÓN A LAS CARACTERÍSTICAS 
EVOLUTIVAS 
En relación a las variables de evolución ver tabla 2. Se obtiene una media de 3031 días  
de evolución (8,30 años) en los pacientes de la muestra, siendo superior el tiempo de la 
enfermedad en las mujeres que en los hombres. 
El tiempo de tratamiento es inferior 2325 días (6,36 años), siendo menor en hombres 
que en mujeres, siguiendo la tendencia en relación a los días de evolución. Esto supone una 
demora aproximada en el tratamiento de 2 años. 
No hallamos diferencias significativas respecto al sexo tras la realización de la t de 
student. Así se obtuvieron como resultados para los días de evolución una t de 1,09 para un 
nivel de significatividad de  .282. Y para el tiempo de tratamiento  una t de .1404 para un 
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MUJER Media 3662,59 2553,24
Error típ. de la media 863,586 826,878




HOMBRE Media 2674,40 2195,67
Error típ. de la media 478,153 476,091




TOTAL Media 3031,83 2325,00
Error típ. de la media 436,726 421,748
Desv. típ. 2994,039 2891,356
Mínimo 22 0
Máximo 11680 11680
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8.4. RESULTADOS DE LOS ESTADÍSTICOS DESCRIPTIVOS 
DOSIS DE NEUROLÉPTICOS EN UNIDADES DE 
CLORPROMAZINA Y DOSIS DE BENZODIACEPINAS EN 
UNIDADES DE DIAZEPÁN 
Se muestran en la tabla 3. 
El promedio de unidades clorpromazina utilizado en el tratamiento de los pacientes es 
de 365, 89. Siendo superior en los hombres que en las mujeres 465,43 miligramos vs 190,22.  
Estas diferencias son estadísticamente significativas, obteniéndose un resultado t=2,332, para 
un nivel de significatividad de .024. 
Respecto a la dosis de benzodiacepinas el promedio en unidades de diazepán es de 
15,94, siendo superior en los hombres que en las mujeres, si bien las diferencias entre las 
medias no son estadísticamente significativas, obteniéndose un resultado t=1,219 para un 
nivel de significatividad .1231. 
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EN UNIDADES DE 
DIAZEPAN 
MUJER Media 190,22 8,64 
  Error típ. de la media 53,73 2,704 
  Desv. típ. 221,55 8,970 
  Mínimo 0 0 
  Máximo 800 20 
  N 17 11 
HOMBRE Media 465,43 19,16 
  Error típ. de la media 83,17 5,562 
  Desv. típ. 455,54 27,811 
  Mínimo 0 0 
  Máximo 2000 120 
  N 30 25 
TOTAL Media 365,89 15,94 
  Error típ. de la media 59,39 4,005 
  Desv. típ. 407,15 24,032 
  Mínimo 0 0 
  Máximo 2000 120 
  N 47 36 
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8.5. RESULTADOS DE LA ESTADÍSTICA DESCRIPTIVA  EN LA 
PANSS 
 
En la tabla 4 mostramos los resultados de la estadística descriptiva en relación a la 
escala de la PANSS, donde se observa que la puntuación media global es de 81,87, en  la 
escala PANSS positiva es de 20,23, en la PANSS negativa 21,72 y en la escala de 
psicopatología general 39,60. 
No existen diferencias significativas entre hombres y mujeres tras la prueba t 
realizada. 
 










MUJER Media 20 21,41 38,29 81,76 
  Error típ. de la media 1,51 1,59 2,87 3,88 
   Desv. típ. 6,22 6,55 11,84 16,01 
  Mínimo 10 10 3 52 
  Máximo 31 37 53 103 
  N 17 17 17 17 
HOMBRE Media 20,37 21,90 40,33 81,93 
  Error típ. de la media 1,30 0,98 1,70 3,64 
  Desv. típ. 7,10 5,38 9,31 19,92 
  Mínimo 7 11 20 42 
  Máximo 40 33 60 125 
  N 30 30 30 30 
TOTAL Media 20,23 21,72 39,60 81,87 
  Error típ. de la media 0,98 0,84 1,49 2,69 
  Desv. típ. 6,73 5,77 10,22 18,42 
    Mínimo 7 10 3 42 
  Máximo 40 37 60 125 
  N 47 47 47 47 
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8.6. RESULTADOS DE LA PANSS COMPUESTA: SÍNDROME 
POSITIVO, SÍNDROME NEGATIVO 
 
En la tabla 5 se muestran los resultados del cruce de la PANSS compuesta 
categorizada en Síndrome Negativo (valores inferiores a 0) y Síndrome Positivo (valores 
superiores a 0). Podemos apreciar que la mayoría de los pacientes según la PANSS presentan 
un Síndrome negativo (61.7% vs 38.3%). 
Tras el chi-cuadrado realizado, no se aprecian diferencias significativas entre hombres 
y mujeres pese a los 13 puntos de diferencia hallados entre ambos sexos. Se obtiene un 









    PANSS COMPUESTA   
    S NEGATIVO S POSITIVO TOTAL 
MUJER N 9 8 17 
  % 52,9% 47,1% 100,0% 
HOMBRE N 20 10 30 
  % 66,7% 33,3% 100,0% 
TOTAL N 29 18 47 
  % 61,7% 38,3% 100,0% 
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8.7. RESULTADOS DE LA VARIABLE ATENCIONAL 
PUNTUACIÓN DIRECTA EN EL SYMBOL DIGIT TEST 
 
En la tabla 6 se observan los resultados de los estadísticos descriptivos de las 
puntuaciones directas del symbol digit test, donde se aprecian que las diferencias de medias 
son muy importantes entre el global hombres y mujeres del grupo control respecto al grupo de 
pacientes esquizofrénicos. Así en los pacientes esquizofrénicos los promedios en el test son 
inferiores a los que se obtienen en el grupo control (a nivel global 33,94 frente al 54,28 del 
grupo control). Con las mujeres las diferencias oscilan 32 del grupo pacientes respecto 56,15 
del grupo control  y en los hombres entre 35,03 del grupo pacientes respecto a 51,95 del 
grupo control.  
En la t de student se obtiene una puntuación t de -7,734 para un nivel de 
significatividad de .00. Los resultados de la prueba t student en la mujeres del grupo de 
pacientes respecto al grupo control es de -7,916 para un nivel de significatividad de .00. Y en 
los hombres es de -4,019 para un nivel de significatividad de .00. 
 
 




Error típ. de la 
media Mínimo Máximo N
CASOS mujer 32,00 8,62 2,09 17,00 45,00 17,00
Hombre 35,03 16,11 2,94 7,00 75,00 30,00
Total 33,94 13,84 2,02 7,00 75,00 47,00
CONTROL mujer 56,15 10,46 2,05 37,00 84,00 26,00
hombre 51,95 12,65 2,76 22,00 80,00 21,00
Total 54,28 11,55 1,68 22,00 84,00 47,00
TOTAL mujer 46,60 15,37 2,34 17,00 84,00 43,00
hombre 42,00 16,89 2,36 7,00 80,00 51,00
Total 44,11 16,29 1,68 7,00 84,00 94,00
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8.8. RESULTADOS DEL TIPO DE ATENCIÓN CATEGORIZADA: 
SYMBOL DIGIT TEST 
 
En la tabla 7 podemos apreciar las grandes diferencias existentes entre hombres y 
mujeres del grupo control e investigación respecto al tipo de atención categorizada que 
presentan. Así las mujeres que padecen esquizofrenia, presentan un nivel de atención 
disminuida en un 100%, frente al 11 % de las mujeres del grupo control. 
Y en los hombres un 73% de los pacientes presentan una hipoprosexia frente al 33% 
del grupo control. 
No hay ninguna mujer esquizofrénica que tenga una atención hiperproséxica y en los 
hombres esquizofrénicos un 7% presentan este tipo de atención. 
Estas diferencias son estadísticamente significativas. En las mujeres se obtiene un 
valor chi cuadrado 32.33 para un nivel de significatividad .00 y en hombres 8.09 para un nivel 
de significatividad 0.018. 
A nivel global mostramos los resultados en la figura 3, obteniéndose marcadas 
diferencias significativas (83% hipoproséxicos del grupo esquizofrenia frente al 21% del 
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Tabla 7: Resultados en relación al género del tipo de atención categorizada en 
normoproséxico, hipoproséxico e hiperproséxico. 
 
 
Figura 3: Resultados globales del tipo de atención categorizada. 
 
Tipo de Atencion Categorizada  SYMBOL DIGIT TEST
normoproxésico hipoproxésico hiperproxésico total
Mujeres Caso Recuento 0 17 0 17
% dentro de TIPO 
DE VARIABLE
,0% 100,0% ,0% 100,0%
Control Recuento 17 3 6 26
% dentro de TIPO 
DE VARIABLE
65,4% 11,5% 23,1% 100,0%
Total Recuento 17 20 6 43
% dentro de TIPO 
DE VARIABLE
39,5% 46,5% 14,0% 100,0%
Hombres Caso Recuento 6 22 2 30
% dentro de TIPO 
DE VARIABLE
20,0% 73,3% 6,7% 100,0%
Control Recuento 10 7 4 21
% dentro de TIPO 
DE VARIABLE
47,6% 33,3% 19,0% 100,0%
Total Recuento 16 29 6 51
% dentro de TIPO 
DE VARIABLE
31,4% 56,9% 11,8% 100,0%
normoproxésico hipoproxésico hiperproxésico
CASO 12,8% 83,0% 4,3%


























RESULTADOS DE  
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OCULARES 
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9.1. RESULTADOS DE LOS MOVIMIENTOS SACÁDICOS 
HORIZONTALES 
 
En la tabla 8 mostramos los estadísticos descriptivos y el nivel de significatividad en la 
prueba t de student entre hombres y mujeres. Las mujeres obtienen unos promedios superiores 
en la precisión de la sacada horizontal fija, velocidad horizontal fija, precisión horizontal 
aleatoria y velocidad horizontal aleatoria. En el resto de los movimientos sacádicos 
horizontales son los hombres los que obtienen mayores promedios, si bien las diferencias 
entre hombres y mujeres de toda la muestra apenas son perceptibles. No siendo estas 
diferencias estadísticamente significativas tras la t de student realizada. 
En la tabla 9 se exponen los resultados descriptivos más importantes. En relación a los 
casos y controles se obtienen marcadas diferencias en la latencia de la sacada horizontal fija 
(214,72 ms vs 174,02 ms) y en la latencia  de la sacada horizontal aleatoria (223,91 ms vs 
175,11 ms). El nivel de significatividad hallado en la prueba t de student fue .00. El resto de 
las medias en los movimientos sacádicos horizontales no son estadísticamente significativas.  







9. RESULTADOS DE LOS MOVIMIENTOS OCULARES 
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Tabla 8: Estadísticos descriptivos y el nivel de significatividad en la prueba t de student 






Error típ. de la 
media N sig prueba t
mujer 193,95 68,67 10,47 43 ,973
hombre 194,35 43,75 6,13 51  
mujer 94,70 7,94 1,21 43 ,167
hombre 92,55 7,02 0,98 51  
mujer 477,91 159,04 24,25 43 ,489
hombre 455,86 148,20 20,75 51  
mujer 192,44 37,91 5,78 43 ,126
hombre 205,47 43,00 6,02 51  
mujer 93,40 9,16 1,40 43 ,659
hombre 92,49 10,42 1,46 51  
mujer 391,00 148,58 22,66 43 ,677
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  Media 
Desviación 
típ. 
Error típ.  




Caso 214,32 72,38 10,56 47 ,000 




Caso 92,13 7,61 1,11 47 ,069 




Caso 462,32 169,66 24,75 47 ,819 





Caso 223,91 41,06 5,99 47 ,000 





Caso 91,34 10,28 1,50 47 ,.123 





Caso 407,47 145,14 21,17 47 ,118 
Control 360,98 140,44 20,49 47   




























Series1 194,1702 93,5319 465,9468 199,5106 92,9043 384,2234
Promedio global movs. sacádicos horizontales 
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 9.2. RESULTADOS DE LOS MOVIMIENTOS SACÁDICOS 
VERTICALES 
 
En la tabla 10 se muestra que los hombres obtienen mayores promedios en todas las 
variables de los movimientos sacádicos verticales, pero al igual que ocurría con los 
movimientos horizontales dichas diferencias no son estadísticamente significativas. 
Respecto a los casos y controles ver tabla 11. En la latencia de los movimientos 
verticales aleatorios es donde se obtienen diferencias marcadas entre casos y controles. Así en 
los primeros se obtiene un promedio de 229,60 ms frente a 195,11 ms en los controles. Siendo 
estas diferencias estadísticamente significativas en la prueba t para un nivel de 
significatividad .01. En el resto de los parámetros se encuentran promedios superiores en los 
controles frente a los casos si bien estas diferencias no son estadísticamente significativas.   










Error típ. de la 
media N sig prueba t
HOMBRES 213,95 64,54 9,84 43 ,831
MUJERES 211,00 68,29 9,56 51  
HOMBRES 130,09 65,29 9,96 43 ,798
MUJERES 126,98 52,32 7,33 51  
HOMBRES 461,16 228,95 34,91 43 ,626
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Error típ. de la 
media N sig prueba t
caso 229,60 85,82 12,52 47 ,011
control 195,11 30,06 4,39 47
caso 121,13 43,76 6,38 47 ,228
control 135,68 69,64 10,16 47
caso 440,45 229,11 33,42 47 ,739





























PROMEDIO GLOBAL MOVS 
SACADICOS VERTICALES
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9.3. RESULTADOS DE LOS MOVIMIENTOS ANTISACÁDICOS 
HORIZONTALES 
       
En la tabla 12 se muestran los promedios según el sexo, donde observamos promedios 
superiores de las mujeres en la latencia y velocidad de las antisacadas fijas, así como en la 
precisión y la velocidad de las antisacadas aleatorias, si bien estas diferencias no son 
estadísticamente significativas. 
Respecto a casos y controles ver tabla 13. Se aprecian marcadas diferencias 
(estadísticamente significativas para un nivel de significatividad de .00 con la prueba t), en la 
latencia de las antisacadas fijas (329,82 ms frente 260,32 ms) y en la latencia de las 
antisacadas aleatorias (400,00 ms frente a 325,32 ms).  También se aprecia que los controles 
obtienen promedios superiores en la precisión y velocidad de las antisacadas aleatorias 
(113,21%  a 100,39 % y 508,83 º/seg frente a 437,36 º/seg ) estas diferencias casi son 
estadísticamente significativas en la prueba t de student (.051 y .052). Hay 2 pacientes que no 
han podido realizar las antisacadas horizontales fijas y 3 pacientes que no han podido ejecutar 
las antisacadas horizontales aleatorias. 
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Tabla 12: Estadísticos descriptivos y el nivel de significatividad en la prueba t de student 
entre hombres y mujeres de los movimientos antisacádicos horizontales. 
             
 




Error típ. de la 
media N sig prueba t
mujer 299,53 89,79 13,69 43 ,624
hombre 289,73 100,12 14,30 49  
mujer 102,72 17,10 2,61 43 ,238
hombre 113,24 55,83 7,98 49  
mujer 537,65 185,91 28,35 43 ,294
hombre 498,31 171,85 24,55 49  
mujer 353,69 83,79 12,93 42 ,511
hombre 368,06 117,75 16,82 49  
mujer 107,74 21,75 3,36 42 ,839
hombre 106,39 37,98 5,43 49  
mujer 507,24 181,26 27,97 42 ,096

























Error típ. de la 
media N sig prueba t
caso 329,82 115,05 17,15 45 ,000
control 260,32 52,85 7,71 47  
caso 114,09 59,38 8,85 45 ,205
control 102,81 11,73 1,71 47  
caso 498,09 195,77 29,18 45 ,331
control 534,51 160,70 23,44 47  
caso 400,00 117,97 17,78 44 ,000
control 325,32 71,15 10,38 47  
caso 100,39 16,70 2,52 44 ,051
control 113,21 39,83 5,81 47  
caso 437,36 188,19 28,37 44 ,052
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9.4. RESULTADOS DE LOS MOVIMIENTOS ANTISACÁDICOS 
VERTICALES 
 
En la tabla 14 mostramos los promedios de las antisacadas verticales según el sexo. 
Los hombres obtienen promedios ligeramente superiores a las mujeres en la precisión y 
velocidad de las antisacadas verticales aleatorias. Sin embargo las diferencias no son 
estadísticamente significativas. 
En la tabla 15 se observan las diferencias entre casos y controles en la latencia de la 
antisacada vertical aleatoria 433,95ms frente a 320,49ms. Estas diferencias son 
estadísticamente significativas (.00), tras la prueba t realizada. En el resto de los parámetros 
los controles obtienen promedios superiores a los pacientes si bien estas diferencias no son 
estadísticamente significativas. Hay 4 pacientes que no han podido ejecutar los movimientos 
antisacádicos verticales. 
En la figura 7 se muestran los promedios globales de estos movimientos. 
 






Error típ. de 
la media N sig prueba t
HOMBRES 373,69 110,92 17,12 42,00 ,934
MUJERES 375,58 105,11 15,17 48,00 ,934
HOMBRES 126,31 43,84 6,77 42,00 ,925
MUJERES 125,25 60,45 8,73 48,00 ,924
HOMBRES 552,45 263,77 40,70 42,00 ,086
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Error típ. de la 
media N sig prueba t
CASOS 433,95 105,16 16,04 43 ,000
CONTROLES 320,49 76,65 11,18 47 ,000
CASOS 122,16 53,53 8,16 43 ,543
CONTROLES 129,02 52,99 7,73 47 ,543
CASOS 486,20 254,20 38,32 44 ,573
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9.5. RESULTADOS DE LOS MOVIMIENTOS LENTOS DE 
PERSECUCIÓN HORIZONTALES O RASTREO PENDULAR 
HORIZONTAL: 
 
En la tabla 16 se aprecian los resultados de la ganancia del rastreo pendular horizontal  
en relación a mujeres y hombres. Los promedios son superiores en las mujeres, siendo 
estadísticamente significativos según la t de student en la ganancia de los rastreos horizontales 
izquierdos. 
En la tabla 17 se observa que los promedios son superiores en los controles que en los 
casos siendo las diferencias entre medias estadísticamente significativas según la t de student.  
En la figura 8 se muestran los promedios globales de estos movimientos. 
 
 





Error típ. de la 
media N sig prueba t
mujeres 0,98 0,32 0,05 43 ,105
hombres 0,89 0,25 0,04 51 ,112
mujeres 0,99 0,30 0,05 43 ,026
hombres 0,86 0,26 0,04 51 ,027
mujeres 1,09 0,40 0,06 43 ,053
hombres 0,95 0,30 0,04 51 ,059
mujeres 1,07 0,32 0,05 43 ,037
hombres 0,93 0,30 0,04 51 ,039
mujeres 0,96 0,39 0,06 43 ,108
mujeres 0,84 0,29 0,04 51 ,117
mujeres 0,98 0,32 0,05 43 ,037
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Tabla 17: Resultados del rastreo pendular horizontal en relación a casos y controles. 
 





Error típ. de la 
media N sig prueba t
casos 0,85 0,29 0,04 47 ,007
controles 1,01 0,27 0,04 47  
casos 0,85 0,29 0,04 47 ,016
controles 0,99 0,26 0,04 47  
casos 0,92 0,32 0,05 47 ,011
controles 1,10 0,36 0,05 47  
casos 0,91 0,31 0,05 47 ,010
controles 1,08 0,30 0,04 47  
casos 0,78 0,33 0,05 47 ,001
controles 1,01 0,33 0,05 47  
casos 0,80 0,34 0,05 47 ,003
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9.6. DIFERENCIAS ENTRE SÍNDROME POSITIVO Y NEGATIVO 
EN RELACIÓN A MOVIMIENTOS OCULARES 
 
No hay diferencias entre el Síndrome positivo y el Síndrome negativo entre las 
puntuaciones medias de los movimientos antisacádicos y de rastreo pendular tras la t de 
student realizada. 
En relación a los movimientos sacádicos se obtiene una puntuación media en la 
precisión de la sacada horizontal aleatoria superior en el Síndrome positivo que en el negativo 









PERFIL DE LOS MOVIMIENTOS OCULARES EN ESQUIZOFRENIA 
 
  
      80 
 
  
9.7. RESULTADOS DEL ÍNDICE DE CORRELACIÓN 
9.7.1. MOVIMIENTOS SACÁDICOS Y ANTISACÁDICOS 
9.7.1.A) MOVIMIENTOS SACÁDICOS: 
No se encuentran correlaciones entre los movimientos sacádicos 
horizontales y verticales en las variables relacionadas con los tiempos de 
evolución, días de tratamiento y las dosis de tratamientos recibidos a nivel de 
antipsicóticos en unidades de clorpromazina y benzodiacepinas en unidades de 
diazepán. Igualmente no encontramos correlación entre las puntuaciones 
globales del la PANSS positiva y los movimientos sacádicos. 
En relación a la PANNS negativa se encuentra una correlación positiva 
entre la latencia de la sacada horizontal fija y la latencia de la sacada horizontal 
aleatoria. Asimismo encontramos una correlación negativa con la precisión de la 
sacada horizontal aleatoria. 
 Ver tabla 18 en la cual se muestran los resultados más sobresalientes. 
 
































Correlación de Pearson 1 ,438** -,109 -,196 ,363* -,299* -,173 ,195
Sig. (bilateral) ,002 ,465 ,188 ,012 ,041 ,246 ,188
N 47 47 47 47 47 47 47 47
PANSS NEGATIVA
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9.7.1.B) MOVIMIENTOS ANTISACÁDICOS: 
En relación a los movimientos antisacádicos se obtiene una correlación 
positiva entre la PANSS negativa con la latencia de la antisacada horizontal fija 
y una correlación negativa entre la PANSS negativa y la velocidad de la 
antisacada horizontal fija. No existiendo correlación al igual que sucedía en los 
movientos sacádicos  con los tiempos de evolución, días de tratamiento y las 
dosis de tratamientos recibidos a nivel de antipsicóticos en unidades de 
clorpromazina y benzodiacepinas en unidades de diazepán. Igualmente no 
encontramos correlación entre las puntuaciones globales del la PANSS positiva 
y los movimientos antisacádicos. 
En la tabla 19 mostramos los resultados más sobresalientes. 
 































Correlación de Pearson 1 ,325* -,127 -,345* -,025 -,192 -,162 ,140
Sig. (bilateral) ,029 ,407 ,020 ,875 ,212 ,293 ,371
N 47 45 45 45 44 44 44 43
PANSS NEGATIVA
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9.7.1.C) MOVIMIENTOS SACÁDICOS, ANTISACÁDICOS Y ATENCIÓN: 
En relación a la variable atencional puntuación directa symbol digit test 
con los movimientos sacádicos y antisacádicos, sólo se encuentra una 
correlación negativa en el parámetro latencia de estos movimientos con la 
puntuación directa de este test. Asimismo hacemos notar que estas correlaciones 
sólo se obtienen en toda la muestra, no apareciendo ningún tipo de correlación 
entre el grupo de esquizofrénicos y entre el grupo control por separado. 
Ver tabla 20 en la que se muestran los resultados más sobresalientes. 
 
Tabla 20: Resultados más sobresalientes del índice de correlación en toda la muestra entre 






























1 -,278** -,464** -,264* -,388** -,260* -,415**
Sig. (bilateral) ,007 ,000 ,010 ,000 ,013 ,000
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9.7.2. RASTREO PENDULAR HORIZONTAL 
9.6.2.A) RASTREO PENDULAR HORIZONTAL: 
En relación a la ganancia del rastreo pendular horizontal al igual que 
como sucedía con los movimientos sacádicos y antisacádicos no existe 
correlación con los tiempos de evolución, días de tratamiento y las dosis de 
tratamientos recibidos a nivel de antipsicóticos en unidades de clorpromazina y 
benzodiacepinas en unidades de diazepán. Asimismo no encontramos 
correlación entre las puntuaciones globales del la PANSS positiva y el rastreo 
horizontal. 
 Se encuentra una correlación negativa entre la PANSS negativa, con la 
ganancia derecha del rastreo horizontal a 0.1 Hz.  
Ver los resultados más sobresalientes en la  tabla 21. 
 




























Correlación de Pearson 1 -,318* -,250 -,176 -,208 -,196 -,155
Sig. (bilateral) ,029 ,090 ,238 ,161 ,186 ,297
N 47 47 47 47 47 47 47
PANSS NEGATIVA
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9.7.2.B) RASTREO PENDULAR HORIZONTAL Y ATENCIÓN: 
Respecto al índice de correlación entre las puntuaciones directas del 
symbol digit test con el rastreo horizontal, se obtiene una correlación positiva en 
relación a la ganancia derecha e izquierda del rastreo horizontal a 0,1Hz, 
izquierda a 0,2Hz y derecha a 0,4 Hz. Igualmente como en la correlación de 
movimientos sacádicos y antisacádicos hacemos notar que estos resultados sólo 
se obtienen en toda la muestra, no apareciendo ningún tipo de correlación entre 
el grupo de esquizofrénicos y entre el grupo control por separado. 






Tabla 22: Resultados más sobresalientes del índice de correlación en toda la muestra 



























DERECHA  0.4 
Correlación de Pearson 1 ,291** ,256* ,203* ,216*
Sig. (bilateral) ,004 ,013 ,050 ,036
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9.8. RESULTADOS DEL ANÁLISIS DISCRIMINANTE 
Los resultados del análisis discriminante entre los casos y el grupo control  en 
relación a todas las variables oculares nos indican el alto grado de discriminación entre 
ambos grupos. Así el 100% de la muestra del grupo control está bien ubicada como 
grupo control y el 86% de los pacientes esquizofrénicos están bien ubicados como 
grupo de pacientes. 
Esto supone que se han clasificado correctamente un 93% de los sujetos 
agrupados originalmente. 
Ver tabla 23. 
  
TIPO DE 
VARIABLE Caso Control TOTAL 
Original Recuento Caso 37 6 43 
Control 0 47 47 
% Caso 86,0 14,0 100,0 
Control ,0 100,0 100,0 
 Clasificados correctamente el 93,3% de los sujetos agrupados originalmente.   
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10.1. TAMAÑO MUESTRAL Y DISEÑO DEL ESTUDIO 
Los estudios epidemiológicos precisan en la fase de diseño una determinación del 
tamaño muestral. La no realización de dicho proceso, puede inducir a que efectuemos el 
estudio sin el número adecuado de pacientes, y por tanto no podremos estimar los parámetros 
con exactitud y asimismo no hallaremos las diferencias significativas cuando en realidad sí las 
hay. Por el contrario tamaños muestrales excesivos conllevan a un incremento innecesario de 
los recursos presupuestarios y de los tiempos de ejecución, pudiéndose mermar la calidad del 
estudio. En nuestro caso tras el cálculo del tamaño muestral según estudios previos 
precisábamos 39 casos y 39 controles (107).  
Y como en todos los estudios por diversos motivos se pueden producir pérdidas de 
pacientes, se recomienda incrementar el tamaño muestral determinado, tal como refiere 
Salvador Pita. Por tanto nosotros siguiendo sus indicaciones de ajuste de tamaño muestral 
considerando una posible pérdida del 15% de pacientes, precisábamos al menos 46 sujetos 
afectos de esquizofrenia (108). 
Nos gustaría destacar que el diseño de nuestro estudio es de caso-control cuyo objetivo 
principal es determinar una estimación válida y precisa sobre la asociación de una hipotética 
relación entre la presencia de esquizofrenia y la alteración de los movimientos oculares. La 
muestra ha sido pareada por edad y sexo con el objetivo de aumentar la eficiencia estadística 
y disminuir el sesgo asociado a factores de confusión, así como facilitar la comparación de 
casos y controles en presencia de exposiciones que varían con el tiempo (127) (128). 
10. DISCUSIÓN 
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10.2. RESULTADOS PRELIMINARES 
10.2.1. VARIABLES SOCIODEMOGRÁFICAS 
En relación al perfil sociodemográfico de los pacientes del INNN  coincidimos 
con el estudio de Joffré-Velazquez y sus colaboradores (129), realizado en un hospital 
psiquiátrico mexicano.  
Respecto al nivel académico este autor refiere que la mayoría de los sujetos 
terminaron los estudios secundarios y solo un 6,2% realizaron estudios profesionales 
(65 % estudios secundarios y 10% de universitarios en nuestra muestra).  
También describe que en torno a dos terceras partes de los pacientes están 
desempleados (65% en nuestro estudio), no encontrándose pensionistas debido a la 
naturaleza de ambas muestras de nacionalidad mexicana. 
Asimismo un 79% de los esquizofrénicos viven con su familia de origen (83% 
en nuestra muestra) y sólo el 15 % de los pacientes están casados (85% de solteros en 
nuestra base de datos).  
10.2.2. COMORBILIDAD MÉDICA 
 Coincidimos con múltiples estudios que refieren una frecuente comorbilidad 
de la esquizofrenia con patologías endocrinas y cardiovasculares debido a que los 
pacientes mantienen un patrón de vida sedentaria, un hábito tabáquico excesivo y 
realizan una dieta con alto contenido en grasas. Estos factores unidos a los 
secundarismos de los antipsicóticos aumenta el riesgo de padecer estas enfermedades. 
Así el mayor riesgo de muerte natural en esquizofrenia se debe fundamentalmente a 
enfermedades endocrinas y cardiovasculares. Por ello los pacientes tienen una 
esperanza de vida un 20% menor respecto a los individuos sanos de su misma edad 
(130) (131). 
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10.2.3. CARACTERÍSTICAS EVOLUTIVAS 
Diversos artículos reflejan que existe un tiempo de demora entre el debut de la 
esquizofrenia y el inicio del tratamiento. Así coincidimos con Beng-Choon y sus 
colaboradores quienes refieren un retraso medio de uno a dos años ( 1,93 años en 
nuestra muestra) (132). En nuestra muestra la demora es mayor en mujeres que en 
hombres, así coincidimos con el estudio de Haan y su equipo (133). Hass y su grupo 
de investigación defienden la importancia de una detección temprana de la enfermedad 
y de un inicio precoz del tratamiento. Así aquellos pacientes con una dilación de uno o 
más años en el inicio del tratamiento antipsicótico presentan una mayor sintomatología 
positiva y negativa durante el primer ingreso hospitalario y una peor respuesta a los 
psicofármacos (134). 
10.2.4. TRATAMIENTO ANTIPSICÓTICO Y BENZODIACEPÍNICO 
Las dosis medias en unidades de clorpromazina son similares en nuestra 
muestra, respecto al estudio mexicano publicado por Apiquian y sus colaboradores 
(135) . Así ellos obtuvieron unas dosis medias en unidades de clorpromazina de 323 
miligramos mientras que en nuestra muestra obtuvimos una dosis media de  365,89 
miligramos. Estas dosis de antipsicótico utilizadas en México a pesar de su efectividad 
se consideran  bajas respecto a otras poblaciones (136). Autores defienden el uso de 
dosis más bajas en pacientes mexicanos para evitar efectos extrapiramidales, 
justificando que estas variaciones interétnicas son debidas a diversos polimorfismos   
(CYP2D6, CYP2C19, CYP2C9) que influyen en la metabolización de los 
antipsicóticos (137). 
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Respecto a las diferencias significativas que encontramos en relación a las 
dosis de antipsicóticos en unidades de clorpromazina en hombres respecto a mujeres 
(465,43 vs 190,22), puede ser explicado desde un punto de visto farmacocinético. Así 
la experta en psicofarmacología Paola D’Incau afirma que los hombres precisan dosis 
entre 1.5 a 2 veces superiores, y que las mujeres padecen mayores efectos secundarios 
(138). 
En relación a las dosis medias de benzodiacepinas son semejantes a las 
utilizadas a otras poblaciones (139), y a pesar de que en nuestra muestra se utilizan 
dosis superiores en varones, no se hallan diferencias significativas, hecho que puede 
ser explicado por una tolerancia farmacológica similar en ambos sexos (138).  
10.2.5. ESCALA PARA EL SÍNDROME POSITIVO Y NEGATIVO DE LA 
ESQUIZOFRENIA (PANSS) 
En la escala PANSS obtenemos unos resultados similares respecto al artículo 
de Herrera en una población de pacientes mexicanos tratados durante dos semanas con 
amisulpride. Así ellos obtienen unas puntuaciones medias en la subescala positiva de 
18,2, 19,3 en la subescala negativa y 78,4 en la PANSS global (20,23; 21,72; 81,87 
respectivamente en nuestra muestra). Asimismo al igual que en nuestro estudio 
predominan puntuaciones más altas en la subescala negativa que en la positiva (140). 
 En nuestra investigación predomina el Síndrome Negativo respecto al 
Síndrome Positivo. Liddle en su estudio mediante tomografía con emisión de 
positrones demostró que cada síndrome esquizofrénico está asociado con patrones 
específicos de flujo sanguíneo cerebral. Así en aquellos pacientes con un Síndrome 
Negativo muestran una perfusión prefrontal disminuida mientras que en el Síndrome 
Positivo presentan una perfusión incrementada en el córtex temporal (141). 
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Finalmente tal como describen Usall y sus colaboradores, no hemos encontrado 
diferencias significativas en la PANSS respecto al género en las diferentes subescalas 
ni en la puntuación media global (142).  
10.2.6. VARIABLE ATENCIONAL DETERMINADA MEDIANTE EL SYMBOL 
DIGIT TEST 
El symbol digit test es una prueba validada y recomendada para objetivar la 
capacidad atencional en la esquizofrenia (143) (144). 
En nuestra muestra objetivamos diferencias estadísticamente significativas en 
las puntuaciones directas del symbol digit test, al igual que han demostrado otros 
autores en la esquizofrenia como Galaverna y sus colaboradores (145) o Lesson y su 
equipo de investigación (146).  
Asimismo destaca el metaanálisis de Dickinson, en el cual afirma que de una 
amplia gama de pruebas neuropsicológicas, el digit symbol test, es el marcador más 
sensible para objetivar el deterioro cognitivo en los esquizofrénicos y en sus familiares 
no psicóticos. También indica que la disminución del rendimiento en este test 
constituye una característica estable en la esquizofrenia, ya presente desde el inicio de 
la patología y que no se ve afectada por los antipsicóticos durante el primer año de la 
enfermedad (147). 
En relación al tipo de atención categorizada en función de la tabla de 
administración escrita de Centofani, se obtienen marcadas diferencias entre casos y 
controles. Así un 83% de los pacientes presentan una hipoprosexia frente al 21% de 
los controles. Estos resultados son coincidentes con un estudio previo donde un 86,7% 
de los esquizofrénicos presentaban una hipoprosexia frente al 13,3% del grupo control 
(148).  
PERFIL DE LOS MOVIMIENTOS OCULARES EN ESQUIZOFRENIA 
 
  
      92 
 
  
10.3. RESULTADOS  DE LOS MOVIMIENTOS OCULARES 
10.3.1. MOVIMIENTOS SACÁDICOS HORIZONTALES Y VERTICALES 
Desde que en 1908 Diefendorf y Dodge realizaron el primer estudio sobre 
movimientos oculares en esquizofrenia múltiples estudios confirman una alteración 
sacádica en esta enfermedad (86).  
En nuestra muestra no encontramos diferencias por género en los diferentes 
parámetros de los movimientos sacádicos horizontales y verticales tal como afirma 
Wilson en su estudio (63). 
En relación al parámetro latencia, obtenemos marcadas diferencias 
estadísticamente significativas en la sacada horizontal fija, en la sacada horizontal 
aleatoria y en la sacada vertical aleatoria. Por tanto los sujetos afectos de esquizofrenia 
presentan un tiempo de reacción más prolongado. Así nuestros resultados coinciden 
con diversos estudios publicados, como el de Müller quien ha objetivado un 
incremento de la latencia sacádica, asociando esta alteración a una disfunción en el 
córtex prefrontal y sus conexiones con los ganglios basales (149). En esta línea se 
encuentran los estudios de Karoumi (150), Fukushima (151), Mackert (152) y  
Schmid-Burgk (153).  
Varios autores afirman que los sujetos afectos de esquizofrenia presentan 
movimientos sacádicos menos precisos. Así McDowell y Clementz encontraron una 
reducción de la amplitud sacádica independiente del tiempo de reacción (154) 
.También Krebs y sus colaboradores indican que esta alteración podría reflejar una 
disfunción en la planificación motora (155). Hutton y su equipo de investigación 
publicaron que las hipometrías son independientes de la medicación (156). Estos 
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resultados sugieren que las sacadas hipométricas podrían constituir un endofenotipo de 
la enfermedad. 
En relación al parámetro velocidad, Cegalis y sus colaboradores en su estudio 
de casos y controles encontraron que la velocidad media y pico de las sacadas eran 
significativamente más lentas en los pacientes esquizofrénicos (157). 
 Nuestro estudio sigue esta tendencia tanto en los movimientos horizontales 
como en los verticales, debido a que encontramos en los parámetros velocidad y 
precisión unos promedios superiores en los controles frente a los casos, si bien estas 
diferencias en nuestra muestra no son estadísticamente significativas.  
10.3.2. MOVIMIENTOS ANTISACÁDICOS HORIZONTALES Y VERTICALES 
Tal como objetivó Ettinger en su estudio, nosotros tampoco hemos encontrado 
diferencias estadísticamente significativas entre hombres y mujeres en los parámetros 
latencia, velocidad y precisión de las antisacadas horizontales y verticales (158). 
Apreciamos diferencias estadísticamente significativas en los parámetros 
latencia de antisacadas fijas horizontales, antisacadas aleatorias horizontales y 
antisacadas aleatorias verticales. Así coincidimos con el reciente estudio de Kang y 
sus colaboradores, donde se objetiva un incremento de la latencia antisacádica en 
sujetos con esquizofrenia. Este estudio afirma que el déficit en los movimientos 
antisacádicos en esta patología es secundario a una disfunción en el córtex prefrontal, 
y que se está utilizando como un endofenotipo para el estudio genético de la 
esquizofrenia (159). 
 Este autor también defiende que las diferencias en todos los parámetros del 
movimiento son más marcadas en las antisacadas que en las sacadas. Así este factor 
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podría explicar que en nuestro estudio los casos obtienen respecto a las sacadas, 
promedios inferiores en las antisacadas aleatorias horizontales de precisión y 
velocidad, siendo estas diferencias casi estadísticamente significativas en la prueba t 
de student (p=.051 y p=.052).  
También Pinzón Amado ha descrito que los pacientes, en la mayoría de las 
ocasiones, no pueden evitar mirar hacia el lado donde aparece el estímulo, para luego 
hacer el movimiento de la antisacada, lo que incrementa aún más el tiempo de 
reacción del movimiento antisacádico (160).  
Así en sujetos con esquizofrenia existe un mayor número de errores en la 
prueba antisacádica e incluso hay pacientes incapaces de ejecutar la prueba. Por ello 
en nuestro estudio hay 2 pacientes que no han podido realizar las antisacadas 
horizontales fijas, 3 pacientes que no han ejecutado las antisacadas horizontales 
aleatorias y 4 pacientes que no han sido capaces de realizar los movimientos 
antisacádicos verticales. Hecho que podría explicarse debido a una disfunción en el 
córtex prefrontal y/o en los ganglios basales (161). 
10.3.3. MOVIMIENTOS LENTOS DE PERSECUCIÓN HORIZONTALES O 
RASTREO PENDULAR HORIZONTAL 
Se considera como ganancia ocular del rastreo pendular a la relación entre la 
velocidad del ojo y la velocidad del blanco visual en la barra de luz. Cuanto más 
próxima es la ganancia a 1, mayor es la correspondencia entre la velocidad de ojo y la 
velocidad del objetivo, estando el blanco visual estable en la fóvea. Ganancias 
inferiores a uno, indican que los ojos se mueven más lentos que el objetivo visual. Por 
el contrario cuando la ganancia es superior a 1 los ojos se mueven más rápidos que el 
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objetivo, apareciendo sacadas compensatorias para hacer retroceder los ojos sobre la 
diana (162). 
En nuestra muestra encontramos diferencias estadísticamente significativas en 
relación al sexo en la ganancia del rastreo horizontal izquierdo a las tres velocidades 
distintas (lenta 0,1 Hz, intermedia 0,2 Hz y alta 0,4 Hz). Así las mujeres tienen 
ganancias superiores respecto a los varones en este rastreo. Respecto a este dato existe 
controversia en la literatura revisada así autores refieren que no existen diferencias, 
otros como Hain refieren que los varones muestran rastreos más precisos, mientras que 
Strand-Brodd y sus colaboradores han objetivado ganancias superiores en el sexo 
femenino en la infancia (158) (163). 
En relación a los casos y controles los sujetos afectos de esquizofrenia 
presentan ganancias inferiores estadísticamente significativas en los movimientos 
lentos de persecución derechos e izquierdos a las tres velocidades. Así coincidimos 
con diversos autores que han descrito un déficit en la ganancia del rastreo pendular en 
esta enfermedad. 
Así Kathmann y sus colaboradores (164) han descrito ganancias 
significativamente inferiores en  sujetos con esquizofrenia. También en su artículo 
hacen referencia a autores que defienden que las frecuentes alteraciones de los  
movimientos lentos de persecución en los pacientes y en sus parientes podrían servir 
como un marcador genético de la esquizofrenia (165) (166). 
Friedman realizó un estudio de casos y controles sobre movimientos lentos de 
persecución comparando sujetos con esquizofrenia y pacientes con trastornos 
afectivos. Objetivó que los pacientes esquizofrénicos presentaban una ganancia 
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disminuida y una intrusión de sacadas, siendo estas diferencias estadísticamente 
significativas respecto a los controles. En cambio los pacientes con trastornos 
afectivos se comportaban de una forma similar a los controles con ganancias muy 
superiores a los esquizofrénicos (96).  
Por otra parte Kumra y sus colaboradores realizaron un estudio sobre la 
esquizofrenia de inicio infantil, donde objetivaron que los niños al igual que los 
esquizofrénicos adultos presentaban una ganancia disminuida con intrusión de sacadas 
(167) . 
Desde un punto de vista neuroanatómico, Tregellas a través de su estudio 
mediante resonancia magnética funcional afirma que las alteraciones en estos 
movimientos son debidas principalmente a un hipometabolismo en el polo frontal y 
temporal (168).  
10.3.4. SÍNDROME POSITIVO Y NEGATIVO EN RELACIÓN A MOVIMIENTOS 
OCULARES 
Kallimani y sus colaboradores han objetivado que las alteraciones sacádicas y 
de los movimientos lentos de persecución no se ven afectados sustancialmente por el 
estado clínico de la esquizofrenia, así no encontraron diferencias entre la fase aguda y 
la fase de remisión. Por ello han propuesto estos movimientos como endofenotipos de 
la esquizofrenia (169). 
Al igual que este autor nosotros no hemos encontrado diferencias entre el 
Síndrome positivo y el Síndrome negativo entre las puntuaciones medias de los 
movimientos  antisacádicos y del rastreo pendular. 
Sin embargo hemos obtenido una puntuación media superior estadísticamente 
significativa en la precisión de la sacada horizontal aleatoria en el Síndrome positivo 
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respecto al negativo. Este resultado puede ser entendido porque la precisión de las 
sacadas oculares está asociada al cerebelo y pacientes con lesiones cerebelosas 
padecen hipometrías o sacadas menos precisas (170). Asimismo Bergé y sus 
colaboradores han demostrado una correlación positiva entre la sintomatología 
negativa y la reducción de la sustancia gris cerebelosa (171). Por tanto podríamos 
explicar este resultado porque al predominar la sintomatología positiva, existen 
puntuaciones negativas más bajas y en consecuencia menor afectación cerebelosa lo 
que conlleva a una mayor precisión sacádica. 
10.3.5. ÍNDICE DE CORRELACIÓN 
10.3.5.A) MOVIMIENTOS SACÁDICOS Y ANTISACÁDICOS:  
En nuestro estudio no hemos encontrado correlación entre el tiempo de 
evolución de la enfermedad con los movimientos sacádicos y antisacádicos. Este 
hallazgo sigue la línea de aquellos autores que defienden que las alteraciones ya están 
presentes al inicio de la enfermedad, incluso en sujetos que debutan en la infancia y en 
niños no psicóticos, con familiares esquizofrénicos de primer grado y alto riesgo de 
padecer la enfermedad. Así se postula que estas alteraciones constituyen un rasgo 
marcador de la enfermedad (172) (173). 
Desde un punto de vista psicofarmacológico en lo que concierne a la 
medicación antipsicótica se han postulado diversas hipótesis. Hommer y sus 
colaboradores en 1991 refieren que los antipsicóticos clásicos empeoran la función 
sacádica (174). En 1994 Sweeney postuló que la medicación antipsicótica, al mejorar 
la atención, contribuye a un mejor funcionamiento sacádico (175). Sin embargo en 
1995 Crawford tras realizar un estudio con pacientes esquizofrénicos, argumentó que 
aquellos pacientes que estaban tratados con antipsicóticos realizaban sacadas menos 
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precisas (176). En 2002 Broerse y sus colaboradores estudiaron los efectos de la 
olanzapina y la risperidona en sujetos afectos de un primer brote psicótico, 
describieron que ambas empeoraban la función sacádica respecto al grupo control, sin 
embargo no encontraron diferencias significativas entre ambas (177). En 2009 
Kallimani y sus colaboradores realizaron un estudio, en el que compararon los 
movimientos sacádicos en un grupo de sujetos con un brote psicótico en fase aguda sin 
medicación antipsicótica respecto al mismo grupo en fase de remisión con medicación 
antipsicótica. Observaron que las alteraciones en las sacadas oculares eran 
independientes de estos psicofármacos y de la sintomatología productiva (169). 
En nuestro estudio coincidimos con el estudio de Kallimani, debido a que no 
encontramos correlaciones entre la medicación antipsicótica, la sintomatología 
positiva y los movimientos sacádicos y antisacádicos. 
Respecto al efecto de las benzodiacepinas en los movimientos oculares 
sacádicos y antisacádicos también se han descrito diversos resultados. Así autores 
defienden que estos psicofármacos producen principalmente una disminución de la 
velocidad, aunque también incrementan el tiempo de duración de las sacadas y 
aumentan los errores en la prueba de antisacadas (178) (179) (180). Por otra parte van 
der Meyden afirma que el clobazam no produce alteraciones sobre estos movimientos 
(181), mientras que Salonen defiende que una vez que el organismo presenta una 
tolerancia tras varias dosis de benzodiacepinas, éstas ya no repercuten sobre las 
sacadas (182). 
Nuestra muestra sigue la línea del estudio de Salonen, al no objetivar una 
correlación de las benzodiacepinas con los parámetros de estos movimientos oculares, 
en probable relación con un fenómeno de tolerancia. 
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Al igual que Nkam en su estudio de casos y controles encontramos una 
correlación positiva de la PANSS negativa con la latencia sacádica horizontal fija y 
aleatoria, así como con la latencia de la antisacada horizontal fija (183). Hallazgo que 
puede ser asociado a una disfunción del córtex prefrontal, tal como afirman Karoumi y 
sus colaboradores (150). También encontramos una correlación negativa entre la 
sacada horizontal aleatoria de precisión con la subescala negativa de la PANSS, que 
puede ser secundaria a una disminución de la sustancia gris cerebelosa (170). Así 
Wassink (41) ha objetivado una correlación negativa entre el volumen del cerebelo 
con la severidad del síndrome negativo, y Sato afirma que la dismetría sacádica es 
inducida por una disfunción del cerebelo (170). La correlación negativa hallada 
entre la velocidad de la antisacada horizontal fija con la sintomatología negativa 
indica una posible disfunción a nivel del tallo cerebral. Así Fuchs (184) afirma 
que desde el tallo cerebral se controla la velocidad del sistema sacádico e Igata 
(185) correlaciona la sintomatología negativa con una alteración en esta 
estructura cerebral.  
La correlación negativa que encontramos entre las latencias sacádicas y 
antisacádicas con la puntuación directa del symbol digit test en toda la muestra, 
coincide con Reuter y sus colaboradores quienes confirman una asociación entre 
el incremento de las latencias del sistema sacádico con el déficit atencional en la 
esquizofrenia (186). Asimismo Broerse afirma que esta correlación es debida a 
la presencia de un deficit en el polo frontal, región en la que se ubican ambas 
funciones neurocognitivas (106).  
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10.3.5.B) MOVIMIENTOS LENTOS DE PERSECUCIÓN HORIZONTALES:  
Coincidimos con Benson y sus colaboradores que no encuentran correlación 
entre el tiempo de evolución de la enfermedad con las alteraciones del rastreo pendular 
lo que sugiere que el déficit ya está presente en el debut de la patología. También 
como estos autores objetivamos que la disfunción es independiente del tratamiento 
prescrito, al igual que sucedía con los movimientos sacádicos (187). Asimismo 
Haraldsson no encontró correlación entre el tiempo de evolución, la PANSS positiva y 
el tratamiento prescrito con la ganancia de los movimientos lentos de persecución, tal 
como sucede en nuestro estudio (188). 
Slaghuis y sus colaboradores no hallaron correlación entre la ganancia del 
rastreo con los síntomas positivos, por el contrario sí objetivaron una reducción 
significativa de la ganancia en el grupo de pacientes con la sintomatología negativa. 
Así nuestro estudio coincide con esta investigación al objetivarse una correlación 
negativa entre la PANSS negativa, con la ganancia del rastreo horizontal a 0.1 Hz 
(189). 
Roos y sus colaboradores correlacionan las alteraciones de los movimientos 
lentos de persecución con los déficitis en la atención. También afirman que esta 
correlación es específica de la esquizofrenia y no de otros trastornos psiquiátricos que 
cursan con inatención. Así no hallaron esta correlación de forma significativa en los 
sujetos con déficit de atención e hiperactividad que formaron parte de su estudio (190). 
En nuestra investigación coincidimos con Ross, al encontrar en toda la muestra una 
correlación positiva entre las puntuaciones directas del symbol digit test con las 
ganancias del rastreo horizontal. 
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10.3.6. ANÁLISIS DISCRIMINANTE 
Suzuki y sus colaboradores en 2009 (191) utilizaron las alteraciones de los 
movimientos oculares como un discriminante en la esquizofrenia. Tras la realización 
del análisis discriminante el 73,30 % de los esquizofrénicos estaban bien ubicados 
como pacientes, y el 79,2% de los controles habían sido bien discriminados como 
sanos. En función de sus resultados propusieron que las alteraciones oculares pueden 
ser útiles para el diagnóstico clínico de esta incapacitante enfermedad. En nuestro 
estudio tras la realización del análisis discriminante en relación a todas las variables 
oculares pudimos objetivar el alto grado de discriminación entre ambos grupos. Así 
estaban bien ubicados el 100% de los controles y el 86% de los esquizofrénicos, lo que 
supone que se han clasificado correctamente un 93% de los sujetos agrupados 
originalmente. 
 Por lo que al igual que estos autores apoyamos su uso como ayuda diagnóstica 
en la esquizofrenia. 
10.3.7. LIMITACIONES DEL ESTUDIO 
Presenta las limitaciones propias de los estudios de casos y controles, así los 
casos se obtuvieron a partir de una muestra disponible en el INNN. También puede 
existir un sesgo de información fundamentalmente en las variables evolutivas años de 
escolaridad, días de evolución y tiempo de tratamiento que se determinaron después de 
la aparición de la enfermedad, fueron obtenidos mediante cuestionarios o historiales 
médicos y puede ser que los sujetos tuviesen dificultades para recordar la información 
con exactitud (192). 
Asimismo tal como describimos las alteraciones sacádicas, antisacádicas y de 
los movimientos lentos de persecución pueden aparacer en patologías orgánicas tal 
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como describimos en el apartado 3. Igualmente existen otras patologías psiquiátricas 
donde se han descrito alteraciones oculares. Así en los trastornos afectivos aparecen 
alteraciones en la ganancia del rastreo pendular, aunque la intrusión de sacadas es más 
específica en la esquizofrenia (96). También se han objetivado alteraciones sacádicas y 
antisacádicas en el trastorno obsesivo compulsivo (193), en el trastorno por déficit de 
atención e hiperactividad (194) y en el Síndrome de Asperger (195), al existir una 
disfunción frontal en estas patologías. Por ello consideramos fundamental la labor del 
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La elaboración del presente estudio nos permite emitir las siguientes conclusiones 
respecto a los pacientes esquizofrénicos del INNN: 
A) Presentan un incremento de la latencia sacádica y antisacádica. 
B) Padecen una disminución de la ganancia de los movimientos lentos de persecución 
horizontales. 
C) Estos hallazgos correlacionan con la sintomatología negativa y con un 
marcado déficit atencional. 
D) Anatómicamente implica fundamentalmente una alteración del campo ocular 
frontal, el campo ocular suplementario, la corteza pre frontal dorso lateral y los 
ganglios basales. 
E) La Electonistagmografía constituye una importante ayuda diagnóstica en la 
esquizofrenia, así tras el análisis discriminante realizado se han clasificado 
correctamente un 93% de los sujetos agrupados originalmente. 
F) Finalmente las alteraciones oculomotoras se consideran un marcador biológico de 
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ANEXO 1.  CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO 
 
Movimientos sacádicos y esquizofrenia: Estudio de casos y controles mediante 
electronistagmografía. 
 He leído la hoja de información y entiendo de qué se trata el estudio. He hablado 
directamente con el médico tratante y ha contestado todas mis preguntas en términos que he 
podido entender. Entiendo que puedo hacer cualquier pregunta en cualquier etapa del estudio. 
 Basado sobre esta información, acepto voluntariamente participar en este estudio. 
 Entiendo que puedo suspender mi participación en el estudio en cualquier momento 
sin que esto tenga consecuencias en mi cuidado médico. Mi identidad no será revelada en 
ninguna referencia del estudio o sus resultados. Además, recibí una copia de la hoja de 
información. 
Contacto 
 Si tengo alguna pregunta, puedo contactar al Dr. Pablo León Ortiz al teléfono 5606-
3822 Extensión 1034. 
 Si tiene dudas acerca de sus derechos como paciente o considera que sus derechos han 
sido afectados durante el estudio, puede contactar al Comité Investigación y Ética del Instituto 
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_____________________________    ________________ 
 Firma del Paciente      Fecha 
 
_____________________________    _________________ 
 Nombre del Paciente     Teléfono de contacto 
 
_____________________________    ________________ 
 Firma del Testigo (1)      Fecha 
 
_____________________________ 
 Nombre del  Testigo (1)  
 
_____________________________    _________________ 
 Firma del Testigo (2)      Fecha 
 
_____________________________ 
 Nombre del Testigo (2) 
 
_____________________________    _________________ 
 Firma del Investigador      Fecha 
 
_____________________________    
 Nombre del Investigador 
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HOJA DE INFORMACIÓN 
Movimientos sacádicos y esquizofrenia: Estudio de casos y controles mediante 
electronistagmografía. 
Investigadores: 
Dr. Alfonso Mozos Ansorena1 , Dra. Heloisa Toledo2 ,Dr. Pablo León Ortíz3 ,Dr. Camilo de la 
Fuente Sandoval 4 ,Dr. Jesús Ramírez Bermúdez3 
Direcciones: 
1 Unidad de Hospitalización Psiquiátrica del Hospital Provincial de Conxo. Complejo 
Hospitalario Universitario de Santiago de Compostela. España. 2  Departamento 
Otoneurología, Instituto Nacional de Neurología y Neurocirugía.3 Departamento de 
Neuropsiquiatría, Instituto Nacional de Neurología y Neurocirugía.4 Laboratorio de 
Psiquiatría Experimental, Instituto Nacional de Neurología y Neurocirugía. 
PROPÓSITO DEL ESTUDIO 
Este estudio ha sido diseñado para investigar la posible  alteración en los movimientos 
sacádicos oculares que existe en pacientes con Esquizofrenia. En los últimos años una 
creciente cantidad de estudios han implicado la participación neurobiológica de diversas áreas 
cerebrales, en esta patología, entre las cuales se encuentran el sistema límbico, el polo frontal, 
el cerebelo y los ganglios basales. Sin embargo no existe hasta la fecha ninguna prueba 
paraclínica que confirme el diagnóstico de las enfermedades mentales en general y de la 
esquizofrenia en particular. 
Los resultados de múltiples estudios publicados en la literatura mundial señalan que 
puede existir una relación entre la presencia de esquizofrenia y las alteraciones en la 
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realización de movimientos oculares, en especial en los movimientos sacádicos, siendo 
teóricamente la base neurobiológica de ambos trastornos la hipofrontalidad. 
Diversas técnicas se emplean para el estudio de las sacadas oculares en la 
esquizofrenia entre las cuales se encuentran la electronistagmografía y la resonancia 
magnética funcional cerebral, que apuntan que dichas alteraciones constituyen  marcadores 
biológicos de la enfermedad. 
El objetivo de este estudio es comparar los movimientos sacádicos de una población 
sana, con pacientes afectados de un primer brote psicótico que no hayan recibido medicación 
antipsicótica así como pacientes afectados de esquizofrenia. Para ello se pretende realizar un 
electronistagmograma, un test atencional (Digit Symbol test) y una prueba de agudeza visual. 
Procedimiento y duración 
Para la cuantificación de los movimientos sacádicos oculares se realizará una prueba 
electronistagmográfica que durará en torno a los 10 minutos. El test atencional tiene una 
duración aproximadamente de 2 minutos. Asimismo la prueba de agudeza visual se llevará a 
cabo en torno a 5 minutos. El estudio será llevado a cabo por investigadores expertos en estas 
técnicas, quienes podrán contestar cualquier pregunta adicional. 
Riesgos y molestias 
Todas las pruebas que se van a realizar: agudeza visual, el test atencional y 
electronistagmografía  no son invasivos por lo que no presentan efectos adversos y son 
inocuos para su salud. 
Beneficios 
El beneficio directo consiste en la obtención de un electronistagmografía que valora 
sus movimientos oculares, pudiendo ser detectada alguna alteración funcional sacádica. 
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También tendrá el beneficio indirecto al contribuir al entendimiento del funcionamiento de la 
motilidad ocular. 
Costos 
Ninguno de los procedimientos realizados en el protocolo tendrá costo monetario para 
los participantes. 
Confidencialidad 
Si los resultados de esta investigación son presentados, su identidad no será revelada. 
Participación Voluntaria / Suspensión de la Participación 
Su participación en este estudio es voluntaria. Puede rehusarse a participar o suspender 
su participación en el estudio en cualquier momento. Se le informará acerca de cualquier 
hallazgo significativo que surja durante el curso de esta investigación. En caso de que usted 
prefiera no participar en este estudio, esto no tendrá ninguna repercusión para usted. 
A quién Contactar 
Si tiene preguntas con respecto a este estudio, puede contactar al Dr. Pablo León Ortiz 
al teléfono 5606-3822 Extensión 1034  o al Dr. Antonio Torres Ruiz, Presidente del Comité 
de Bioética. Tel. 5606-3822 Extensión 5027. 
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ANEXO 2. TABLA DE EQUIVALENCIA DE ANTIPSICÓTICOS 
TABLA DE BIOEQUIVALENCIAS DE ANTIPSICÓTICOS EN MG 
ANTIPSICÓTICOS ORALES TÍPICOS 
CLORPROMAZINA 80 100 175 350 550 800 - 
FLUFENAZINA 1 - 5 7.5 12.5 15 - 
HALOPERIDOL 1.5 - 3.5 7.5 11.5 17 - 
PERFENAZINA 6 - 12 24 40 54 - 
TIORODAZINA 75 - 150 300 475 650 - 
TIOTIXENO 4 - 8 17 25 35 - 
TRIFLUOPERAZINA 4 - 10 15 25 35 - 
LEVOMEPROMAZINA - 50 - - - - - 
SULPIRIDE - 400 - - - - - 
CLOTIAPINA - 120 - - - - - 
PIMOZIDE - 2 - - - - - 
TIOPROPERAZINA - 3 - - - - - 
TIAPRIDE - 200 - - - - - 
ZUCLOPENTIXOL - 25 - - - - - 
ANTIPSICÓTICOS ORALES ATÍPICOS 
RISPERIDONA 1 - 2 4 6 10 14 
ARIPIPRAZOL 5 - 10 15 25 30 40 
CLOZAPINA 75 - 175 350 500 700 900 
OLANZAPINA 5 - 7.5 15 20 30 40 
QUETIAPINA 100 - 225 450 600 825 950 
ZIPRASIDONA 40 - 60 120 160 200 240 
AMISULPRIDE - 100 - - - - - 
ANTIPSICÓTICOS DE ACCIÓN PROLONGADA TÍPICOS 
HALOPERIDOL DECANOATO 25 - 50 100 150 225 - 
FLUFENAZINA 1 AMPOLLA SEMANAL = 312.5 MG CLORPROMACINA / DÍA 
FLUFENAZINA 1 AMPOLLA/ 2 SEMANAS = 250MG CLORPROMACINA / DÍA 
FLUFENAZINA 1 AMPOLLA/ 3 SEMANAS = 187.5 MG CLORPROMACINA / DÍA 
FLUFENAZINA 1 AMPOLLA/ MES =     125 MG CLORPROMACINA / DÍA 
PIPOTIACINA 1 AMPOLLA SEMANAL = 625 MG CLORPROMAZINA /DÍA 
PIPOTIACINA 1 AMPOLLA/ 2 SEMANAS = 500 MG CLORPROMAZINA /DÍA 
PIPOTIACINA 1 AMPOLLA/ 3 SEMANAS = 375 MG CLORPROMAZINA /DÍA 
PIPOTIACINA 1 AMPOLLA/ MES = 250 MG CLORPROMAZINA /DÍA 
ZUCLOPENTIXOL 1 AMPOLLA SEMANAL = 312.5 MG CLORPROMACINA / DÍA 
ZUCLOPENTIXOL 1 AMPOLLA/ 2  SEMANAS = 250 MG CLORPROMACINA / DÍA 
ZUCLOPENTIXOL1 AMPOLLA / 3 SEMANAS= 187.5 MG CLORPROMACINA / DÍA 
ZUCLOPENTIXOL 1 AMPOLLA/ MES = 125 MG CLORPROMACINA / DÍA 
ANTIPSICÓTICOS DE ACCIÓN PROLONGADA ATÍPICOS 
Risperdal de acción prolongada 75 mg /14 días =  550 mg clorpromazina /día 
Risperdal de acción prolongada 50 mg /14 días =  350 mg clorpromazina /día 
Risperdal de acción prolongada 37.5 mg /14 días =  240 mg clorpromazina /día 
Risperdal de acción prolongada 25 mg /14 días =  175 mg clorpromazina /día 
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ANEXO 3. TABLA DE EQUIVALENCIA DE BENZODIACEPINAS 
TABLA DE EQUIVALENCIA DE BENZODIACEPINAS 
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ANEXO 4.  ESCALA PARA EL SÍNDROME POSITIVO Y NEGATIVO 
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ANEXO 6. TABLA DE VALIDACIÓN ATENCIONAL DE CENTOFANI 
 
SYMBOL DIGIT TEST 







18-24 12,7 69 55,2 +/- 7,5 62,7 +/- 9,1 
25-34 13.5 72 53,6 +/- 6,6 61,2 +/- 7,8 
35-44 12,1 76 51,1 +/- 8,1 59,7 +/- 9,7 
45-54 11,7 75 46,8 +/- 8,4 54,5 +/- 9,1 
55-64 11,3 67 41,5 +/- 8,6 48,4 +/- 9,1 
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